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        RESUME : 
 
L’étude Dolphy s’est avant 
tout intéressée à la pancréatite aiguë 
en raison de ses conséquences 
potentiellement mortelles dans 10-
15% des cas et difficilement 
prévisibles par les moyens actuels. 
En effet, les scores 
radiologiques actuels sont encore 
insuffisants pour évaluer l’évolution 
globale d’une pancréatite aiguë, 
bien qu’ils soient supérieurs aux 
scores bio-cliniques pour prédire les 
complications locales. 
Cette étude a permis de 
mettre en évidence quatre points 
statistiquement significatifs pour 
prédire l’évolution sévère d’une 
pancréatite aiguë. Il s’agit de l’âge 
et des trois critères radiologiques 
suivants : la taille pancréatique 
objective, l’anomalie de la graisse 
péri-pancréatique et l’étendue de la 
nécrose. 
Ces critères, par une 
analyse ROC, se sont révélés plus 
performants que ceux utilisés dans 
l’étude de Balthazar,  actuellement 
encore considérée comme le gold-
standard pour l’évaluation de la 
sévérité d’une pancréatite aiguë par 
CT-scan.
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AVANT-PROPOS : 
 
La pancréatite aiguë reste de nos jours encore une maladie au pronostic incertain, qui dans un 
nombre non-négligeable de cas, peut être mortelle. En raison de l’augmentation de son 
incidence, elle intéresse de nombreux cliniciens et chercheurs. De nos jours, aucun examen 
simple, bon marché et simple d’accès n’existe pour classer la pancréatite en différents stades. 
De plus, aucun traitement spécifique de cette pathologie, dont l’évolution peut être 
foudroyante, n’a été mis en évidence. C’est une affection intéressante dans sa richesse de 
présentations cliniques et de complications. Son aspect radiologique est également très varié, 
ce qui suscite l’espoir d’identifier un ou des facteurs pronostiques parmi les résultats 
d’imagerie susceptibles de prédire la sévérité de l’atteinte. 
 
Une importante base de données accumulée sur plusieurs années a permis de travailler à 
divers aspects de la pancréatite aiguë. Les chirurgiens se sont principalement intéressés aux 
marqueurs clinico-biologiques précoces, possibles reflets de la sévérité de l’atteinte. En 
radiologie, nous avons relu 310 scanners effectués précocément chez des patients atteints de 
pancréatite aiguë et avons essayé d’élaborer sur ce collectif un score de sévérité. Celui-ci a 
ensuite été comparé au score actuel de Balthazar et c’est cette étude que nous allons présenter 
ici. 
 
INTRODUCTION : 
 
Voici en quelques mots la structure de la thèse qui suit. 
 
Nous aborderons pour commencer les différentes facettes de la pancréatite aiguë. En effet, 
depuis les critères d’Atlanta en 1992, les définitions de la pancréatite aiguë ont été établies et 
ont permis une meilleure comparaison des études. 
 
Le fait que l’incidence de pancréatite aiguë soit en augmentation, et que sa mortalité reste 
inchangée depuis plusieurs années représente un réel défi scientifique et médical. 
 
En revanche, on connaît beaucoup mieux sa pathogenèse et ses mécanismes intracellulaires 
qui ont été spécialement étudiés. Il est donc fort probable que ces recherches fondamentales 
conduiront à des changements thérapeutiques. 
 
En effet, le concept actuel de la maladie a changé. On la considère maintenant, dans sa forme 
la plus sévère, comme une maladie systémique avec une atteinte organique multiple. Elle 
conserve toutefois des complications qui lui sont propres. 
 
Nous verrons ensuite les aspects radiologiques de la pancréatite aiguë et les différents scores 
actuellement utilisés pour définir sa sévérité. 
 
Ensuite, l’étude Dolphy réalisée à Genève sur un collectif de 310 patients atteints de 
pancréatite aiguë, ayant bénéficié d’un scanner dans les 72 premières heures, sera présentée. 
Nous avons listé des signes radiologiques qui pourraient prédire la sévérité de l’atteinte et 
choisi les candidats les plus probables. Cette étude sera présentée dans son ensemble. 
 
Nous terminerons par la discussion des articles dont le but était similaire, c’est-à-dire évaluer 
la sévérité de l’atteinte. Cette discussion traitera plus particulièrement des articles axés sur les 
aspects radiologiques de la pancréatite aiguë. 
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DEFINITIONS : 
 
Les définitions cliniques de la pancréatite aiguë et de ses complications ont été établies à 
Atlanta en 1992, et ce sont celles-ci qui restent depuis lors le plus couramment employées et 
que nous utiliserons (53). 
 
Pancréatite aiguë : 
 
Inflammation aiguë de la glande pancréatique atteignant de façon variable les régions 
adjacentes et les organes à distance. 
 
 Pancréatite aiguë bénigne (80% des cas): associée à une dysfonction d’organe minime 
et à une récupération sans complication. 
 
 Pancréatite aiguë sévère (20% des cas): il s’agit des cas associés à une insuffisance 
d’organe définie par un état de choc –TAS <90 mmHg-, une insuffisance pulmonaire –
PAO2 ≤60 mmHg-, une insuffisance rénale –créatinine >177µmol/L après 
réhydratation-, une hémorragie gastro-intestinale ->500ml/24 heures- et/ou à des 
complications locales par exemple une nécrose pouvant être infectée, un pseudo-kyste 
ou un abcès. 
Le score de Ranson est alors ≥ 3 et celui d’APACHE II ≥ 8. Des complications 
systémiques peuvent aussi être retrouvées telles une CIVD (coagulation 
intravasculaire disséminée) et des troubles métaboliques. 
 
Le passage d’une pancréatite aiguë bénigne à une pancréatite aiguë sévère est rare (53).  
 
Définitions des complications loco-régionales : 
 
 Coulées : 
 
Ce sont des collections liquidiennes, riches en enzymes pancréatiques, qui surviennent dans la 
phase aiguë et qui sont situées dans le, ou plus fréquemment à proximité du, pancréas. Elles 
sont libres, dans le sens où elles ne sont pas entourées d’un tissu de granulation ou de tissu 
fibrotique. 
 
 Nécrose pancréatique et nécrose infectée : 
 
Zone diffuse ou focale du parenchyme pancréatique qui est non-viable, typiquement associée 
à une nécrose de la graisse péri-pancréatique. Lorsque celle-ci s’infecte, la mortalité augmente 
de façon considérable. 
 
 Pseudo-kyste : 
 
Accumulation de sécrétions pancréatiques, ronde ou ovale, entourée d’une capsule fibreuse ou 
d’un tissu de granulation survenant au décours d’une pancréatite aiguë, 4 semaines ou plus 
après son début. Les pseudo-kystes se retrouvent aussi dans les pancréatites chroniques ou en 
post-traumatique. Ils se retrouvent plus fréquemment dans la région péri-pancréatique, mais 
toutes les localisations ont été décrites. Ces pseudo-kystes sont le plus souvent stériles, et les 
bactéries ou champignons que l’on peut y retrouver sont des contaminants, sans aucune 
signification clinique. 
  4
 Abcès : 
 
Collection intra-abdominale de pus pancréatique, en général à proximité du pancréas, 
contenant peu ou pas de nécrose, conséquence d’une pancréatite aiguë, voire d’un 
traumatisme. 
 
 
ETIOLOGIE : 
 
Les calculs biliaires et l’alcool ensemble (80–90%) sont les étiologies les plus couramment 
retrouvées (10; 24; 46). L’étiologie principale varie selon les études choisies, ceci en fonction 
du pays et donc de la population étudiée. 
 
L’incidence de la pancréatite aiguë varie entre 5 et 80/100000 habitants (46; 78; 82). En 
Suisse, on estime entre 400 et 800 le nombre de pancréatites aiguës par année et à Genève 
environ 80 par année. Celle-ci est en nette progression. L’augmentation croissante de la 
consommation d’alcool chez les jeunes et l’augmentation linéaire de l’incidence de la 
pancréatite aiguë avec l’âge, semblent y contribuer largement. 
 
La lithiase biliaire est responsable d’environ 45% des pancréatites aiguës en Europe, touchant 
essentiellement les femmes entre 60 et 70 ans. Les calculs sont en général de petit diamètre, 
inférieur à 5mm (46). Mais seuls 3-7 % des patients présentant des calculs vésiculaires 
développeront une pancréatite aiguë. 
 
En Europe, le 35% des pancréatites aiguës est dû à l’alcool et celles-ci touchent 
principalement les hommes entre 30 et 40 ans. Elle touche trois fois plus les hommes noirs 
que les blancs (30; 70). 
 
Aux Etats-Unis, en Australie et dans les pays nordiques, l’alcool est la première cause de 
pancréatite aiguë. 
 
L’incidence de pancréatite aiguë parmi les alcooliques varie entre 0,9 et 9,5% (28, p.82), cela 
est probablement dû au fait que seuls 10% des alcooliques souffriront d’une attaque de 
pancréatite aiguë (46). Celle-ci survient généralement quelques jours après l’arrêt de toute 
consommation d’alcool ou  après une consommation importante. 
 
Il peut s’agir d’une maladie récurrente (20%) si l’étiologie n’a pas été diagnostiquée et 
corrigée. A chaque épisode successif, la mortalité tend à diminuer : 9,6%, 5,3%, 1,1% (70). 
 
La présentation dans la première décade de la vie devrait nous orienter à rechercher d’autres 
étiologies, bien qu’elles soient rares : une cause héréditaire, infectieuse ou traumatique (30). 
 
L’anamnèse est extrêmement utile pour en trouver l’étiologie : antécédents de calculs 
biliaires, prise d’alcool, traumatisme, intervention chirurgicale ou endoscopie récente, 
médicaments et enfin infections virales ou status HIV (cf. présentation clinique). 
 
Radiologiquement, nous cherchons des signes d’alcoolisme pouvant faire évoquer une 
cirrhose (-diagnostic histologique- aspect lobulé du foie, hypertrophie du lobe gauche et du 
lobe caudé, perte de volume du lobe droit), une hypertension portale ( augmentation du 
diamètre de la veine porte > 1 cm , varices gastro-oesophagiennes et autres shunts porto-
systémiques, reperméabilistion de la veine ombilicale.), une pancréatite chronique ou encore 
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une hépatite alcoolique (-diagnostic histologique- taille du foie de plus de 15 cm dans son 
long axe médio-claviculaire ainsi qu’une stéatose). 
 
Le rôle de l’étiologie en tant que facteur pronostique a aussi été étudié. Seules les pancréatites 
post-opératoires, peu fréquentes, ont un pronostic nettement plus sombre et une importante 
mortalité. Mais on parle aussi d’une atteinte plus lourde lors de pancréatites aiguës liées à 
l’alcool (5; 41), l’hyperlipidémie (4; 5) ou l’obésité (BMI >30kg/m²) (4; 24; 76; 83; 85). 
 
 
Notes : 
-HPT : hyperparathyroïdisme  
-ERCP: endoscopic retrograde choloangiopancreatography 
-CMV : cytomégalovirus 
ETIOLOGIE INCIDENCE EN EUROPE 
OBSTRUCTIVE  
-Lithiase biliaire 
-Tumeur pancréatique 
-Pancréas divisum (étiologie controversée 
puisque 7% de la population présente cette 
anomalie) 
 
~45% 
 
TOXIQUE  
-Alcool 
-Médicaments (azathioprine, mercaptopurine, 
didanosine, furosémide, tétracycline, 
pentamidine, acide valproïque, érythromycine, 
oestrogènes) etc… 
 
~35% 
~1,4% (dont 3-5% pour l’azathioprine et 
la mercaptopurine et jusqu’à 23% pour la 
didanosine) 
METABOLIQUE  
-Hypertriglycéridémie (>11mmol/l) 
-Hypercalcémie dans le cadre d’un HPT (?) 
 
1,3-3,8%  
0,23-0,4% 
TRAUMATIQUE  
-ERCP  
-Accident  
 
~3% 
 
INFECTIEUX  
-Parasite(ascaris,toxoplasmose,cryptosporidies) 
-Virus (HIV,oreillons,coxsackie,CMV, 
  hépatites A,B,C…) 
-Bactérie(mycoplasme,campylobacter, 
  légionelles, tbc, leptospirose) 
-Champignon (aspergillus) 
 
Ascariose : 2ème cause de PA en Inde 
 
HEREDITAIRE  
-Mutations génétiques (SPINK 1, CFTR, cf. 
Pathogénèse) 
 
VASCULAIRE  
-Ischémie (post-opératoire) 
 
0,4-7,6%  
IDIOPATHIQUE 10-20% 
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ANATOMIE : 
 
Pour mieux comprendre les signes cliniques et radiologiques de la pancréatite aiguë, voici une 
présentation de l’anatomie du pancréas et de ses rapports avec les structures adjacentes. 
 
Le pancréas est un organe rétro-péritonéal, sans capsule fibreuse, siégant dans l’espace 
pararénal antérieur à la hauteur de L1-L2. On le subdivise en 4 régions (10; 22) : 
 
Tête : siège dans le cadre duodénal. 
En prolongation de la partie inférieure et gauche de la tête, on trouve le processus 
unciforme qui se dirige à gauche et vers le haut. 
 En arrière de la tête, on trouve la veine cave inférieure, la voie biliaire principale, les 
parties terminales des veines rénales supérieures, ainsi que le pilier diaphragmatique 
droit. Sur son bord supérieur chemine l’artère hépatique.En avant de l’uncus, passent 
les vaisseaux mésentériques supérieurs, sa limite inférieure est le troisième 
duodénum et sa limite gauche, la confluence portale. 
 
Isthme : de 2 cm de long, c’est la région située juste en avant de la confluence spléno- 
mésaraïque (veine splénique et mésentérique inférieure). L’isthme se dirige en haut, 
en avant et vers la gauche. Il est séparée de la tête par l’artère gastro-duodénale 
(devant et à droite) et par la naissance de la veine porte (derrière et à gauche). 
 
Corps : recouvert par le péritoine pariétal postérieur, il forme la paroi postérieure de 
l’arrière-cavité des épiploons. 
 Sur son bord supérieur naît le tronc coeliaque avec des branches hépatiques à droite 
et spléniques à gauche. 
 La veine splénique court le long de son bord postérieur sur un trajet rectiligne. 
L’artère mésentérique supérieure naît au niveau de l’aorte à sa hauteur. 
 Antérieurement, on trouve la racine du mésocôlon qui suit la glande pancréatique et 
celle du mésentère qui débute à la jonction duodéno-jéjunale et qui suit un trajet 
oblique en bas et à droite jusque dans la région iléo-caecale. 
 
Queue : c’est la région la plus haute du pancréas, occupant les deux-tiers de l’hypocondre 
gauche. Mobile, c’est la seule région du pancréas qui soit entièrement péritonisée. 
 Avec le corps, elle forme la paroi postérieure de l’arrière-cavité des épiploons. Elle 
se termine dans les feuillets du ligament spléno-rénal avec les vaisseaux spléniques. 
 
Ses dimensions sont habituellement (5; 21; 22) : 
 
 longueur 15 cm 
 hauteur (max tête) 3-6 cm (6-8cm) 
 diamètre antéro-postérieur   3-4 cm tête 
               2-3 cm corps 
               1-2 cm queue 
 épaisseur 2 cm 
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Deux canaux excréteurs draînent les sécrétions exocrines du pancréas dans le deuxième 
duodénum : 
 
 Le canal de Wirsung, de 1-3 mm de diamètre, qui peut atteindre un diamètre de 5 mm 
dans la région céphalique chez les personnes âgées, draine la plus grande partie de la 
glande. Il longe la face postérieure de la glande avant de s’aboucher à l’ampoule de 
Vater avec le canal cholédoque (dans 80% des cas (28 p.8)). Il existe à ce niveau, en 
plus des deux sphincters propres, un sphincter commun, le sphincter d’Oddi. 
 Le canal de Santorini poursuit la direction du canal de Wirsung et draîne la tête du 
pancréas avant de se terminer environ deux centimètres plus haut dans le duodénum. 
Le canal de Santorini se retrouve dans 30% de la population et sert de branche 
accessoire. 
 
Sa vascularisation : 
 
La vascularisation artérielle est composée de trois systèmes. Les arcades duodéno-
pancréatiques pour la tête, provenant de la confluence de l’artère gastro-duodénale et de 
l’artère pancréatico-duodénale inférieure gauche. L’artère pancréatique dorsale, prenant son 
origine le plus fréquemment de l’artère splénique, parcourt le corps du pancréas en direction 
de la queue. Cette artère irrigue la région corporéo-caudale et se termine en artère 
pancréatique transverse. Enfin, les vaisseaux courts issus de l’artère splénique pour la 
vascularisation de la queue. La vascularisation veineuse suit les trajets artériels; ainsi tout le 
sang est déversé dans la veine porte, par les veines spléniques et mésentériques supérieures. 
 
Lymphatiques : 
 
Composés de trois voies principales pour la partie droite (tête et isthme) : un réseau supérieur 
vers les ganglions de la chaîne hépatique, un réseau moyen et inférieur dans ceux de la chaîne 
coeliaque et mésentérique supérieure. La partie gauche (corps et queue) se draîne dans les 
ganglions spléniques et pancréatico-duodénaux inférieurs. 
 
Innervation : 
 
D’origine sympathique, elle provient du plexus solaire. 
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Rapport du pancréas aux structures 
rétro-péritonéales et de la cavité 
abdominale, d’après Alain Fasel. 
Reproduit avec l’autorisation du Dr. 
Pierre Meyer (28). 
Principales coulées (œdème ou nécrose) 
extra-pancréatiques, d’après Alain 
Fasel. Reproduit avec l’autorisation du 
Dr. Pierre Meyer (28). 
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PATHOGENESE : 
 
C’est la libération massive d’enzymes pancréatiques activés qui mène à l’inflammation 
et finalement à l’autodigestion de la glande pancréatique. Au début, la synthèse 
enzymatique continue, alors que la sécrétion est bloquée, ce qui aboutit à l’accumulation 
d’enzymes nouvellement synthétisées dans la glande (65). 
 
L’activation intracellulaire du trypsinogène en trypsine, enzyme capable ensuite 
d’activer toutes les autres, est l’élément-clé. 
 
En outre, il existe un certain nombre de systèmes pouvant inhiber et limiter la quantité 
d’enzymes activés. 
 
Au-delà d’une certaine quantité, le système est dépassé et les autres enzymes sont activées à 
leur tour. Ces enzymes activés sont relargués et on les retrouve dans le pancréas, la cavité 
péritonéale, le rétropéritoine et le sang et elles entraînent toutes les complications suivantes. 
La phospholipase A 2 et sa cascade entraînent un ARDS –acute respiratory distress syndrome 
ou SDRA : syndrome de détresse respiratoire aiguë - en dégradant la lécithine, composante 
essentielle du surfactant. L’élastase digère la composante élastique des vaisseaux, ce qui va 
contribuer à l’hémorragie. La kinine et le complément jouent un rôle important dans la CIVD 
–coagulation intravasculaire disséminée-, le choc et l’insuffisance rénale et enfin, la 
stéatonécrose résulte de l’action de la lipase. Tout ce relargage enzymatique est aussi 
accompagné d’une production accrue de médiateurs de l’inflammation qui ensemble 
entraînent une pancréatite aiguë sévère, semblable aux autres conditions menant à un SIRS –
systemic inflammatory response syndrome- (82). 
 
Il existe différentes hypothèses qui tentent de trouver le primum movens de la pathologie 
aboutissant au relargage enzymatique. Cependant les différentes causes possibles ne 
déclenchent que chez une minorité de patients la libération massive d’enzymes pancréatiques 
activés, qui vont entraîner une pancréatite aiguë (48). 
 
 
Hypothèses de déclenchement de la pancréatite aiguë : 
 
1) Obstruction au flux pancréatique : 
 
L’enclavement d’un calcul biliaire à la papille, un sphincter spasmé, oedémateux, ou une 
tumeur de la tête du pancréas et bien d’autres causes encore (post-ERCP, infection par des 
helminthes) peuvent faire obstacle au flux et entraîner une stase des canaux en amont. 
 
Si l’obstacle n’est pas levé rapidement, la pression intracanalaire s’élèvera avec comme 
conséquence une dilatation des canaux jusque dans la lumière centro-acinaire. 
Progressivement, l’étanchéité de la membrane cellulaire sera atteinte et les enzymes fuiront 
dans l’interstice et dans la circulation sanguine où ils entraîneront une réaction inflammatoire 
aiguë que nous percevons comme œdème. Par la suite le processus aboutit à 
l’autophagocytose de la glande.  
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Cependant, il existe de nombreux facteurs qui s’opposent à cette hypothèse. Citons-en trois : 
 
 la pancréatite aiguë n’entraîne pas de dilatation du canal de Wirsung 
 la ligature du canal ou son rétrécissement par une tumeur n’est pas une cause de 
pancréatite aiguë. 
 la sphinctérotomie ou la sphinctéroplastie pour pallier une pancréatite récidivante 
n’apporte pas les résultats escomptés (27). 
 
2) Reflux duodénal et reflux biliaire : 
 
L’augmentation de la pression dans le duodénum peut favoriser le reflux d’enzymes déjà 
activés ou de bactéries dans les canaux pancréatiques. On rencontre ce phénomène notamment 
dans le syndrome de Boerhaave, en post-prandial, ou dans le syndrome de l’anse borgne. De 
la même manière, un calcul dans le bas-cholédoque pourrait entraîner un reflux biliaire dans 
le canal de Wirsung. 
 
3) Action directe de certaines substances : 
 
L’effet toxique de l’alcool, qui altère chimiquement la sécrétion exocrine du pancréas,  
entraînerait la précipitation des protéines dans les canaux pancréatiques. De plus, il provoque 
la contraction du sphincter d’Oddi et une augmentation des sécrétions exocrines. L’équilibre 
précaire qui existe entre les enzymes protéolytiques et les inhibiteurs des protéases est rompu. 
En cas d’hyperlipidémie, sous l’effet de la lipase pancréatique, des acides gras libres, toxiques 
à haute dose, sont relâchés à partir des triglycérides. 
 
4) Activation intracellulaire des zymogènes : 
 
Des modèles expérimentaux chez les rongeurs ont montré une activation précoce intra-
acinaire des enzymes par des hydrolases lyzosomiales (cathépsine B). Cette activation 
précoce peut s’expliquer de deux façons différentes, aboutissant au même mécanisme et 
portant le nom de « co-localization theory ». Soit par la fusion des granules de zymogènes 
avec les lysosomes, soit par une ségrégation incomplète des enzymes lysosomiaux (29). La 
fragilité de ces organelles, associée à l’activation enzymatique, permet aux enzymes 
d’atteindre l’espace intra-cytoplasmique et de commencer le processus d’autodigestion (65). 
 
Une deuxième théorie, spécifique à l’homme, viendrait directement du rétrocontrôle négatif 
qu’exerce la trypsine sur elle-même, une fois le seuil de la SPINK 1 -serine protease inhibitor, 
Kazal type I- (autrefois appelée PSTI –pancreatic secretory trypsin inhibitor-) dépassé. En 
effet, la trypsine hydrolyse la chaîne connectant ces deux domaines globulaires afin de 
contrôler son activité. Plusieurs mutations ont déjà été mises en évidence pour expliquer les 
pancréatites récidivantes et héréditaires (R122H; N29I; SPINK I; CFTR). L’une des 
mutations a été particulièrement bien étudiée, il s’agit de la R122H. Cette mutation se trouve à 
l’endroit-clé de l’hydrolyse de la trypsine, qui devient ainsi résistante à sa lyse entraînant des 
formes héréditaires, autosomiques dominantes de pancréatite aiguë. 
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A l’état normal, nous sommes à l’abri de cette activation extra-digestive des enzymes. Les 
facteurs suivants expliquent cette protection naturelle. 
 
1) Pratiquement dès la synthèse et jusqu’à leur exocytose, les enzymes sont entourées 
d’une membrane et restent dans la cellule. 
2) Les enzymes sont synthétisés sous une forme inactive et ne peuvent être activés que 
par l’entérokinase se trouvant dans le duodénum. 
3) Dans le cas où les enzymes seraient activés, il existe des inhibiteurs de ceux-ci à la 
fois dans le parenchyme pancréatique et dans la circulation sanguine. Dans le 
pancréas, la SPINK 1 peut inactiver environ 20% de la trypsine. Dans le sang, on 
retrouve des antiprotéases non-spécifiques comme l’1-antitrypsine et l’2-
macroglobuline. 
4) Enfin, il existe l’autolyse de la trypsine activée de façon prématurée. 
 
Steer (65) a montré que la sévérité de l’atteinte était fonction de la mort cellulaire. L’apoptose 
par rapport à la nécrose semble être un phénomène protecteur et prometteur permettant 
d’influencer la sévérité de l’atteinte. 
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HISTOLOGIE : 
 
Rappel embryologique :  
 
Le pancréas exocrine est d’origine endodermique. Il apparaît à la quatrième semaine de 
gestation. Il se développe à partir de deux ébauches de l’intestin primitif : une dorsale, la plus 
volumineuse qui donnera la partie supérieure de la tête, le corps et la queue ainsi que le canal 
de Santorini. La partie ventrale sera à l’origine du canal de Wirsung et de la plus grande partie 
de la tête. L’organogenèse peut être divisée en différentes étapes : la rotation des ébauches, 
leur fusion et enfin la formation des canaux qui progressivement se ramifient pour aboutir à 
l’acinus (exocrine) et aux îlots (endocrines). 
 
La partie exocrine du pancréas est à l’origine de la pathogenèse de la pancréatite aiguë. 
L’acinus en est l’unité fonctionnelle, responsable de la synthèse et de la sécrétion des 
enzymes retrouvés dans le suc pancréatique. Elle occupe plus de 80% du volume de la glande. 
Chaque acinus est formé de plusieurs cellules acinaires ou zymogènes, de forme pyramidale 
qui entourent la lumière dite lumière centro-acinaire, laquelle est la première partie du 
système canalaire. Au pôle basal de la cellule, plus basophile de par la présence du RER -
réticulum endoplasmique rugueux-, on trouve le noyau. A son pôle apical, plus acidophile, on 
trouve les granules de zymogènes. Entre les deux, se trouve une zone plus pâle, correspondant 
à l’appareil de Golgi. Le transport intracellulaire des enzymes est vectoriel depuis le pôle 
basal où ils sont formés jusqu’à l’apex, où, à la suite de stimulations hormonales ou 
nerveuses, il y a exocytose de ces granules cernés d’une membrane. D’autres cellules 
caractérisées par leur abondance en mitochondries et leur cytoplasme plus clair, appelées 
cellules centro-acinaires, se trouvent à l’embouchure du canal et sont responsables de la partie 
plus aqueuse et riche en bicarbonate du suc pancréatique. 
 
Les cellules canalaires, à l’épithélium simple cubique, tapissent les ductules et se rejoignent à 
angle droit pour former des canaux intralobulaires, puis interlobulaires. Ces derniers 
débouchent sur le canal de Wirsung, à l’épithélium cubique haut ou prismatique, entouré de 
muscles lisses et de fibres nerveuses autonomes. 
 
Des îlots de cellules, appelés îlots de Langerhans sont disséminés entre les structures 
exocrines  et se trouvent en nombre plus important au niveau de la queue. Ces îlots, amas 
sphériques de cellules, sont au nombre d’un million environ. Ces cellules sont entremêlées 
d’un riche réseau de capillaires fenestrés et ont une innervation autonome. Au centre de ces 
amas, se trouvent les cellules , sécrétant l’insuline et en périphérie les cellules  et , 
sécrétant le glucagon et la somatostatine respectivement. D’autres types cellulaires PP- 
pancreatic polypeptide, et D1-VIP-like substance- se trouvent dans les parties exocrines et 
endocrines du pancréas. 
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Pathologie : 
 
Lors d’une pancréatite aiguë bénigne, on trouve un espace interstitiel envahi de globules 
blancs avec une prédominance de granulocytes neutrophiles. Fréquemment la graisse intra- et 
péri-pancréatique est nécrosée et comporte parfois des cellules acinaires nécrosées. Dans les 
pancréatites aiguës sévères, les zones de nécrose parenchymateuse deviennent confluentes et 
se manifestent par un matériel amorphe et homogène, rose à basophile, mêlé à des leucocytes 
polymorphonucléaires. Cette nécrose peut envahir les vaisseaux, entraînant des zones 
entièrement hémorragiques, ainsi que les canaux pancréatiques. Du pancréas, il ne reste plus 
que des cellules fantômes. 
 
 
 
Pancréas, coloration hématoxyline-éosine x 100. Reproduit avec l’autorisation de l’Institut de 
pathologie clinique, C.M.U., Dr. Jean-François Egger. 
Stéatonécrose 
Hémorragie 
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MACROSCOPIE : 
 
Pancréas normal : 
 
Le pancréas est une glande pesant entre 85 et 100 grammes (femmes / hommes), de 12-15 cm 
de long. Son épaisseur varie entre 1 et 3 cm et sa hauteur  maximale au niveau de la tête (7cm) 
diminue progressivement en direction de la queue. De couleur rose-gris, c’est un organe à la 
surface lisse et lobulée. A la coupe, entre les lobes, on peut voir le canal de Wirsung (environ 
3 mm de diamètre) qui parcourt la glande de la queue à la la tête où il se jette par 
l’intermédiaire de l’ampoule de Vater dans le deuxième duodénum. 
 
Pancréatite aiguë : 
 
Dans un premier temps, le pancréas peut être oedématié, mais encore ferme; il s’agit là d’un 
œdème interstitiel, aspect typique d’une pancréatite aiguë bénigne. Nécrosé, il deviendra mou 
et flasque, sa surface normalement lobulée sera détruite. Ce n’est que rarement que l’on 
assistera à une nécrose de la glande entière, puisque la plupart du temps, on retrouve un noyau 
central de parenchyme sain entouré d’un tissu nécrotique (53). Le pancréas prend un aspect 
blanc–jaune, résultant de la saponification des graisses et de la chélation du calcium provoqué 
par la libération des enzymes. Enfin, d’autres enzymes digèrent la paroi des vaisseaux 
entraînant par là-même des hémorragies. Ces derniers aspects caractérisent la pancréatite 
aiguë sévère. 
 
 
 
Pancréas. Reproduit avec l’autorisation de l’Institut de pathologie clinique, C.M.U., Dr. Jean-
François Egger. 
Tâche de bougie 
Veine splénique thrombosée 
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PRESENTATION CLINIQUE : 
 
Le patient se présente aux Urgences avec des douleurs abdominales aiguës. Trois pourcent 
des patients avec cette plainte ont une pancréatite aiguë (1). Les douleurs siègent le plus 
fréquemment dans l’abdomen haut, dans la région de l’épigastre, ou dans l’hypocondre droit. 
Une des caractéristiques de cette douleur, présente chez 90 % des patients (30), est sa 
localisation en ceinture ou hémi-ceinture, transfixiante. La présentation asymptomatique est 
rare (5-10%) (30). La douleur est rapidement progressive, en 10-20 minutes, mais pas aussi 
abrupte que dans la perforation d’un viscère creux et peut persister plusieurs jours. Ce 
processus douloureux, présent au premier plan, est expliqué par la proximité du plexus 
nerveux coeliaque rapidement infiltré. A ce tableau clinique, s’ajoutent nausées, 
vomissements, agitation et position antalgique en chien de fusil (27; 70). 
 
L’examen physique : 
 
Les signes cliniques dépendent de la sévérité de l’attaque (30). Comme signes systémiques, 
on peut retrouver de la fièvre, une tachycardie, une tachypnée, voire même un état de choc ou 
un coma.  
 
L’abdomen est le plus fréquemment souple et ballonné, avec une défense épigastrique. Ceci 
contraste avec l’importance des plaintes du patient et s’explique par la position rétro- 
péritonéale du pancréas (17). A l’auscultation, on peut avoir une diminution, voire une 
absence des bruits intestinaux. La respiration peut être superficielle due à l’irritation 
diaphragmatique par le processus inflammatoire. En cas d’épanchements  pleuraux, le patient 
peut être dyspnéique. Rarement (1,8%; 17), des ecchymoses (bleu-jaune-brun) des flancs -
signe de Grey-Turner- ou dans la région péri-ombilicale –signe de Cullen-  peuvent se 
retrouver trois jours à une semaine après le début des symptômes. Cela signe une extension 
antérieure à partir de la tête du pancréas en passant par le ligament hépato-duodénal et le 
ligament falciforme. Ces signes ont trop souvent été interprétés comme d’un pronostic fatal, 
en pensant qu’ils traduisaient un envahissement étendu de l’espace rétro-péritonéal (82). 
 
L’ictère peut s’expliquer par l’obstruction du cholédoque par un calcul ou l’œdème de la tête. 
D’autres signes rarement retrouvés, sont une masse épigastrique due à un pseudo-kyste (en 
général au décours de l’épisode aigu), des thrombophlébites, une polyarthrite, des nodules 
rouges et sensibles du tissu sous-cutané, signant la stéatonécrose. 
 
Certains signes peuvent orienter vers une étiologie : signes cutanés et hépatomégalie pour 
l’alcool, xanthomes dans l’hyperlipidémie ou encore signe de Murphy pour une étiologie 
biliaire (cf. étiologie). 
 
La colique biliaire est le diagnostic différentiel erroné le plus fréquemment retrouvé (20%), 
suivi par la perforation d’un viscère creux (7%) et l’obstruction intestinale (5%). 
 
Il faut garder à l’esprit que la clinique est une aide précieuse pour poser le diagnostic de  
pancréatite aiguë à l’admission, mais un faux-ami pour en évaluer sa sévérité (77). En 
effet, les deux tiers des pancréatites aiguës sévères ne sont pas diagnostiqués cliniquement 
comme telles, ni à l’admission (34%), ni à 48 heures (44%) selon une étude prospective de 
Wilson basée sur 157 patients (58). McMahon a montré sur un nombre équivalent de patients 
que la capacité clinique de prédire la sévérité de l’attaque de pancréatite aiguë variait de 39% 
à l’admission à 83% à 48 heures (59). Corfield retrouve une sensibilité de 34% pour juger de 
la sévérité clinique de la pancréatite aiguë à l’admission sur un échantillon de 418 patients 
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(60). Enfin, Larvin confirme que la prédiction de la sévérité de l’attaque est meilleure à 48 
heures avec une sensibilité de 66% qu’à l’admission où la sensibilité n’est que de 44% (69). 
Même à l’aide du laboratoire, la sensibilité du diagnostic de pancréatite sévère n’est que de 
61% (60). En conclusion, ces études s’accordent à dire qu’autant l’évaluation clinique de la 
sévérité à l’admission est très mauvaise, autant, à 48 heures, elle serait aussi bonne que les 
différents scores à disposition. 
 
La mortalité est restée constante ces deux dernières décennies, malgré tous les progrès et les 
efforts fournis. Celle-ci est d’environ 10-15 %, dont le 95% se trouve dans les pancréatites 
dites sévères. On décrit habituellement deux périodes. La première, durant la première et 
deuxième semaine, correspondant à la phase aiguë, durant laquelle la mortalité (50% du total) 
est due principalement aux défaillances organiques. Pendant la deuxième période, la mortalité 
est essentiellement due aux complications infectieuses de la nécrose pancréatique (30-40% vs 
0-11% pour une nécrose stérile) (1; 6). La nécrose et ses complications sont responsables 
de 70-86% de la mortalité de la pancréatite aiguë (71; 72). A relever enfin que, parmi les 
pancréatites aiguës 40% sont méconnues, le diagnostic n’étant posé que post-mortem (70). 
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LABORATOIRE : 
 
De nombreux examens de laboratoire peuvent être utilisés pour le diagnostic de la pancréatite 
aiguë. Cependant ce sont les dosages enzymatiques simples de l’amylase et de la lipase, 
couramment employés, qui permettent de poser le diagnostic de pancréatite aiguë. En 
raison du délai nécessaire (48 heures) pour calculer un score clinique (cf. Les différents scores 
de sévérité) évaluant la sévérité de la pancréatite aiguë, de nombreuses études se sont 
efforcées de chercher certains marqueurs de gravité susceptibles d’être plus précoces.  
 
L’hyperamylasémie : 
 
A plus de 3 à 4 fois la norme, on parle d’hyperamylasémie (1; 30). Le 95% des pancréatites 
aiguës présente une hyperamylasémie. Le taux d’amylase augmente en 2 à 12 heures et 
revient à la norme rapidement après le début des symptômes (demi-vie de 2 heures). Les faux-
négatifs peuvent donc être les patients qui ont trop attendu avant d’être admis aux urgences, 
les exacerbations d’une pancréatite chronique ou les cas d’hyperlipidémie. Suivant les études, 
il y a entre 9 et 32% de faux positifs (28; 70). L’hyperamylasémie peut être expliquée par 
d’autres mécanismes : 
 
 Production par d’autres organes (glandes salivaires –alcooliques-, trompes de Fallope, 
poumon et foie) 
 Elimination diminuée dans l’insuffisance rénale 
 Absorption transmurale ou trans-péritonéale dans l’obstruction grêle, l’ischémie grêle, 
l’ulcère peptique, la perforation d’un organe creux, la péritonite ou l’appendicite 
(5 ;30). 
 L’hyperamylasémie que l’on rencontre dans la cholécystite aiguë peut s’expliquer par 
une pancréatite sub-clinique. 
 Dans certains cas, l’on peut trouver une hyperamylasémie (chronique), sans 
amylasurie : appelée macroamylasémie. Cette pathologie est due à la liaison de 
l’amylase à une protéine sérique anormale. Elle peut être induite par l’utilisation 
d’hydroxyethyl starch (HES). 
 
L’amylase pancréatique représente 35-50% de l’amylase sérique. Grâce à des techniques 
simples, il est possible de ne mesurer que l’iso-amylase pancréatique, qui est le marqueur le 
plus sensible (90%) et le plus spécifique du diagnostic de pancréatite aiguë (92%) 
actuellement disponible. 
 
Les taux d’amylase et de lipase tendraient à être plus élevés dans les pancréatites aiguës 
d’origine biliaire que dans les étiologies alcooliques (31). Ceci est probablement dû à 
l’incapacité d’un pancréas précédemment atteint de produire des taux aussi importants 
d’enzymes. Il va de soi que le rapport de la lipase/amylase est donc inutile dans le diagnostic 
étiologique de la pancréatite aiguë. Dans la pancréatite aiguë liée à l’hypertriglycéridémie, 
l’amylase n’atteint que rarement des valeurs élevées en raison d’un facteur circulant qui 
inhibe l’activité enzymatique (30; 70; 75). A noter 35-70% d’hyperamylasémie 
asymptomatique post-ERCP ainsi que 27% post-chirurgie cardiaque.  
 
Cependant le degré d’élévation de l’amylase et celui de la lipase ne reflètent aucunement la 
sévérité de l’atteinte pancréatique et restent donc uniquement des tests diagnostiques (49; 64). 
Pezzilli n’a pas pu mettre en évidence de différence statistiquement significative entre le taux 
d’amylase et l’aspect radiologique du pancréas lors d’une pancréatite aiguë chez 66 patients 
(56). 
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L’hyperamylasurie : 
 
Elle est d’utilité diagnostique faible. Elle permet cependant d’écarter une macro-amylasémie 
(amylase sanguine augmentée, taux urinaire diminué). Le taux urinaire d’amylase tend à 
rester plus longuement élevé que le taux sanguin. L’ACCR (amylase-to-creatinine clearance 
ratio) passe de 3% à plus de 10 % (clearance amylase 3ml/min; clearance créatinine 
100ml/min) d’amylase filtrée qui est excrétée en cas de pancréatite aiguë. L’augmentation de 
l’ACCR n’est pas spécifique de la pancréatite aiguë, puisqu’il est aussi élevé en cas 
d’acidocétose diabétique ou chez les grands brûlés (75). 
 
L’hyperlipasémie : 
 
Le diagnostic de la pancréatite aiguë est posé lorsque la lipase est à 2 fois la norme. Autrefois 
considérées comme spécifiques de l’atteinte pancréatique, de nombreuses pathologies 
entraînant une hyperlipasémie ont maintenant été décrites. Elle reste toutefois plus spécifique 
que l’amylase avec une spécificité de 98% pour le diagnostic d’une pancréatite aigue (75). De 
plus, sa sensibilité est élevée et rapportée entre 85-100% (30). En effet, la lipase atteint plus 
rapidement des valeurs élevées et sa demi-vie de 7 à 14 heures est plus longue. 
 
Les autres produits pancréatiques : 
 
 La TAP (trysinogen activation peptide) peptide de 7-10 acides aminés (29) résulte du 
clivage du trypsinogène en trypsine. Elle serait un marqueur idéal de la pancréatite aiguë, 
en raison de sa précocité (48 heures). Le seuil de 1,5 nmol/L montre une excellente VPP 
(92%) et une sensibilité moyenne (75%). De plus, la TAP urinaire, rapidement excrétée 
dans les urines en raison de sa petite taille, pourrait à 24 heures être un bon moyen de 
prédire  la sévérité de la pancréatite aiguë (82). Une étude portant sur 172 patients atteint 
de pancréatite aiguë a montré une VPN de 86% en utilisant un taux de TAP urinaire de 
plus de 35nmol/L (78). La TAP serait le reflet de la présence et de l’étendue de la nécrose 
pancréatique (55). 
 La PAP (pancreatitis-associated protein) est une heat-shock protein, qui ne devient 
détectable qu’en cas de pancréatite aiguë. Elle ne permet pas de distinguer les pancréatites 
aiguës sévères des pancréatites aiguës bénignes (83). 
 CAPAP (Carboxypeptidase B activation peptide) issu de la Procarboxypeptidase B: 
peptide très stable au niveau urinaire et sanguin en raison de son poids moléculaire élevé. 
Son dosage pendant les 24 premières heures est aussi fiable que celui de l’amylase ou de 
la lipase et ensuite en raison de sa stabilité plus grande, elle peut être utile pour le 
diagnostic tardif (77; 82). 
 Trypsinogène-2 : permet de détecter quelques heures après le début des symptômes les 
pancréatites aiguës sévères (positive likelihood ratio de 11,6-18,2 pour le stix urinaire) 
(82). De plus, il est spécialement utile pour le diagnostic de la sévérité des pancréatites 
aiguës post-ERCP (77; 82). 
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Les marqueurs de l’inflammation : 
 
Il existe différents marqueurs de l’inflammation : la CRP et les cytokines : l’IL-6, l’IL-8 et le 
TNF-alpha. Ces marqueurs présentent l’inconvénient d’être non-spécifiques et donc pas assez 
sensibles car souvent encore dans les normes à l’admission. 
 
 La CRP (> 210 mg/l durant les 4 premiers jours ou > 120 mg/l à la fin de la première 
semaine) semble être un bon facteur pronostique, indépendant de la nécrose et donc de la 
sévérité de l’atteinte, avec une précision de 80% environ (1; 80). D’après Büchler en 1986 
et Alfonso en 2003, le dosage à 48-72 heures de la CRP pourrait prédire une nécrose. 
Mais ce moment est trop tardif pour un diagnostic précoce de la sévérité (31; 47; 77). 
 L’IL-6, permet de déterminer en 24 à 48 heures, la sévérité d’une pancréatite aiguë et sa 
mortalité. Selon les études, sa sensibilité et sa spécificité varient entre 71-100% (81; 83). 
 L’IL-8 et la neutrophile élastase sont les reflets de l’activation des neutrophiles. 
 Il est probable qu’une partie de la destruction de la glande pancréatique soit due au TNF et 
pas seulement aux enzymes et à l’ischémie (4). La relation entre la sévérité d’une 
pancréatite aiguë et le TNF-alpha est controversée (77; 83). 
 
Malgré de nombreuses études portant sur différents marqueurs, aucune application 
clinique actuelle n’a été reconnue pour le diagnostic de la sévérité de la pancréatite 
aiguë. Le développement d’examens peu onéreux et d’accès rapide sera primordial. Il faudra 
donc attendre d’autres recherches pour réellement établir leurs possibilités et leur fiabilité 
dans le diagnostic précoce, étiologique et indicateur de la sévérité de l’atteinte d’une 
pancréatite aiguë. 
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EXAMENS RADIOLOGIQUES : 
 
L’abdomen sans préparation (ASP) : 
 
La présentation d’une douleur abdominale aiguë pose un diagnostic différentiel large et l’ASP 
nous permet essentiellement de réfuter certains diagnostics (obstruction ou perforation 
intestinale). 
 
L’ASP ne peut nous donner que des signes indirects de la pancréatite aiguë, ces signes étant 
absents dans 20-25% des pancréatites aiguës (23; 70). On peut voir une anse sentinelle (41%) 
correspondant à un iléus segmentaire du grêle. Le grêle est alors dilaté de plus de 3 cm avec 
un épaississement des plis avec ou sans niveau hydro-aérique (23). Dans d’autres cas plus 
avancés, on voit le « colon cut-off sign » (22%). Ce dernier phénomène trouve différentes 
explications (spasmes du côlon descendant secondaires à une coulée; iléus du côlon transverse 
consécutif à son infiltration; écrasement du côlon transverse par un pancréas oedématié), qui 
visent toutes à démontrer l’absence d’air dans le côlon en aval de l’angle splénique, avec une 
dilatation en amont. 
 
L’estomac et le duodénum sont souvent dilatés (11%), avec une empreinte pancréatique sur la 
grande courbure de l’estomac (14%). 
 
Les coulées para-rénales postérieures peuvent effacer les contours des muscles psoas (19%). 
En cas de coulées para-rénales antérieures, plus fréquentes à gauche, on peut voir le signe du 
halo rénal correspondant au contraste augmenté entre la graisse péri-rénale et la coulée para-
rénale. 
 
Dans de très rares cas, le cliché de profil permet d’identifier des bulles d’air rétro-gastriques, 
de siège extra-luminal qui peuvent se rencontrer en cas d’abcès. De plus, en cas d’infiltration 
de la graisse péri-pancréatique, l’estomac peut être refoulé vers l’avant conduisant à 
l’augmentation de l’espace entre le côlon et l’estomac (15%). 
 
La présence de calcifications se projetant sur l’aire pancréatique (3%) peut suggérer une 
inflammation aiguë d’une pancréatite chronique. 
 
Des calculs vésiculaires peuvent orienter vers une étiologie biliaire. 
 
La radiographie du thorax : 
 
L’épanchement pleural (4%) prédomine à gauche et constitue le signe radiologique, visible 
sur la radiographie du thorax, le plus fréquemment visualisé. Il s’agit d’un signe tardif, 
débutant plus de 36 heures après le début des symptômes. D’autres signes, comme la 
surélévation du diaphragme gauche (80 % pancréatite aiguë (28, p.10)), des atélectasies 
basales ou un infiltrat alvéolaire diffus dans le cadre d’un ARDS peuvent être retrouvés. De 
plus, la radiographie du thorax en position debout permet d’écarter la présence d’un 
pneumopéritoine. 
 
Echographie abdominale : 
 
En tant qu’organe rétro-péritonéal, le pancréas est mal visualisé par ultrason, en particulier 
chez l’obèse ou en cas d’iléus paralytique réflexe. En absence de gêne de visualisation, on 
peut voir une diminution de l’échogénicité pancréatique ou une tuméfaction de la glande. Le 
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pancréas n’est visualisé que dans 25-50% des cas. Block a montré sur 75 patients consécutifs 
atteints de pancréatite aiguë que le pancréas avait pu être visualisé dans 76% des cas par 
ultrasons. La sensibilité de détection d’une nécrose pancréatique était alors de 73% (62). 
L’avantage de l’échographie est sa facilité d’accès et le diagnostic de liquide libre , des calculs 
biliaires et des dilatations des voies biliaires. L’échographie reste donc un excellent 
examen pour la recherche étiologique de la pancréatite aiguë. 
 
Echo-endoscopie : 
 
Cet examen, bien qu’invasif, permet de contourner les obstacles rencontrés par l’échographie 
percutanée que sont : la distance qui sépare la cible de la sonde et les artéfacts du tube 
digestif. Il permet donc de visualiser un calcul biliaire cholédocien avec une sensibilité de 
près de 95% par rapport à la voie percutanée qui n’est que de 50-70%. Il s’agit donc d’une 
technique de choix pour rechercher une origine biliaire à une pancréatite aiguë. 
 
Résonance magnétique : 
 
Il s’agit d’une technique encore peu étudiée l’instant, mais qui semble une bonne alternative 
au CT dans les cas d’allergie au produit de contraste iodé, d’insuffisance rénale ou 
d’anomalies difficilement caractérisables après un CT (35). Lecesne, en 1999, conclut que 
c’est une méthode comparable au CT pour établir le pronostic et reproductible pour le stade 
(8). Ses désavantages sont, sa difficulté d’accès en urgence, son coût, la lenteur de 
l’acquisition des images chez des patients en mauvais état général et l’impossibilité de 
pratiquer des gestes invasifs. 
 
CT-scan : 
 
La densité du pancréas est de 35-40 UH en diminuant de la tête à la queue et augmentant à 
100 UH (50-150 UH) après injection de produit de contraste. Seul le canal de Wirsung ne se 
rehausse pas, augmentant ainsi sa visibilité. Une analyse semi-quantitative de la densité peut 
être faite, en comparant les parenchymes splénique et pancréatique, qui sont proches. Au 
scanner initial d’une pancréatite aiguë bénigne, un pancréas parfaitement normal a été 
retrouvé dans 14-28% (3; 63). Des chiffres plus bas entre 10% (31) et 11% (16) ont été 
rapportés. Toutefois, le pancréas est le plus fréquemment légèrement oedématié et se rehausse 
de façon plus marquée par l’inflammation qui entraîne une vasodilatation et une augmentation 
du débit sanguin. Le pourcentage exact de pancréas normaux au CT, lors de pancréatite aiguë, 
sera toujours difficile à connaître, car les pancréatites aiguës bénignes ne bénéficient pas 
toujours d’un scanner. La plupart du temps, la tuméfaction concerne la glande dans son 
ensemble. Une tuméfaction localisée se retrouve pourtant dans 18,1% des pancréatites aiguës 
(3). Lorsque celle-ci concerne la tête, il faut évoquer une origine biliaire (27,3% vs 8,3%) et 
bien que rare, celle d’une néoplasie sous-jacente, principalement lorsque celle-ci intéresse le 
corps (10). En effet, 3% des tumeurs pancréatiques se révèlent par une pancréatite aiguë. 
 
Le parenchyme peut être hétérogène, de contour flou et présenter des zones de nécrose. La 
nécrose est définie radiologiquement par une prise de contraste du parenchyme pancréatique 
inférieure à 30 UH (2; 10) ou 50 UH (53). La nécrose épargne en général la tête du pancréas 
en raison de la richesse de la vascularisation collatérale de cette région (11; 20; 61). Celle-ci 
peut être prouvée par ERCP, puisque ainsi elle prendra le contraste : en effet, il y a rupture de 
la barrière entre le parenchyme et les canaux pancréatiques (10). C’est donc en raison de la 
destruction de la microcirculation que les zones nécrosées ne prennent plus le contraste au 
scanner. Si un scanner est pratiqué dans les quelques heures qui suivent les symptômes, on  
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aura des changements de type ischémique et la nécrose pourra être manquée en raison de la 
précocité de l’examen (34). Le timing idéal pour visualiser la nécrose serait de 2 à 3 jours 
après le début des symptômes (4; 13). Des zones de densité hétérogène péri-pancréatique 
résultent de façon variable de la nécrose de la graisse, de coulées ou d’hémorragies et 
dépendent du moment où est effectué le scanner (2). C’est la raison pour laquelle la nécrose 
de la graisse péri-pancréatique est peu fiable par le CT et devrait être avant tout suspectée, en 
raison du risque infectieux secondaire. Ceci explique probablement le 22% des complications 
chez les patients sans nécrose de la glande pancréatique (4). 
 
L’inflammation ou œdème inflammatoire part en général du corps ou de la queue (10) et peut 
s’étendre au niveau des fascias adjacents et les épaissir >3mm (23). L’extension antérieure 
peut causer l’épaississement de la paroi de la vésicule biliaire >2mm simulant une atteinte 
vésiculaire (10). En cas de pancréatite aiguë plus sévère, nous pouvons retrouver des coulées 
(-6 à +20 UH), mal délimitées, à différents endroits dans le rétro-péritoine : les deux 
localisations les plus fréquentes sont l’arrière-cavité des épiploons (62%), (23), et l’espace 
para-rénal antérieur gauche (53%). Environ 40% des patients avec une pancréatite aiguë 
sévère développeront des coulées (12; 53), desquelles plus de 50% auront une évolution 
spontanément favorable. Pour les autres, l’indication à une aspiration percutanée sera posée 
en cas de suspicion d’infection, d’apparition de pseudo-kyste ou de symptômes tels que la 
douleur ou une hémorragie. Les atteintes du mésentère et du méso-côlon signent une gravité 
plus importante, et se retrouvent dans 20% des pancréatites aiguës sévères (23). L’extension 
dans l’espace para-rénal postérieur est en général prévenue par le fascia para-rénal antérieur 
(fascia de Gerota). Une coulée dans cet espace sera visible cliniquement par le signe de 
Turner (cf. examen clinique). Des calcifications para-rénales bilatérales sont dues à la 
saponification des graisses secondaire à l’extension phlegmoneuse à cet endroit. Comme les 
fascias de Gerota et le tissu conjonctif se rejoignent en avant de l’aorte et de la veine cave 
inférieure, les coulées en sont donc exclues. Les coulées peuvent s’étendre jusque dans le 
pelvis en descendant le long des espaces para-rénaux antérieurs. On rencontre fréquemment 
des épanchements pleuraux dans les pancréatites aiguës sévères (31%), ainsi que du liquide 
libre péri-splénique ou péri- hépatique. 
 
Lorsque l’on suspecte une pancréatite aiguë liée à un traumatisme, il faut toujours rechercher 
une lacération ou une fracture fréquente au niveau de l’isthme ou du corps du pancréas, étant 
donné leur localisation pré-vertébrale. 
 
 
Complications visibles au CT : 
 
 Abcès : ce sont des zones circonscrites d’une paroi épaisse, contenant du pus, siégeant 
le plus souvent aux environs du pancréas, de densité hydrique (20-50 UH), 
indissociables de coulées non infectées, mis à part le fait qu’elles apparaissent entre la 
deuxième et la quatrième semaines après le début des symptômes. Ces collections 
infectées se développent dans 3-22% (5; 9; 10; 72) des pancréatites aiguës; en effet, ce 
milieu est propice à la croissance bactérienne. Un signe spécifique de l’infection, mais 
peu fréquent (22%, 5) est la présence de bulles d’air au sein de l’abcès. (Cave : 
l’érosion d’un viscère creux peut causer la même image (11)). 
 
 Nécrose infectée : région solide, hétérogène du pancréas, ne prenant pas le contraste et 
se révélant infectée à l’aspiration percutanée. Il est extrêmement important de 
différencier l’abcès bien circonscrit, d’une nécrose infectée, puisque cette dernière est 
grevée d’une mortalité deux fois plus importante (67% si >50% de nécrose (35)) et 
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que son traitement est un débridement chirurgical et non un drainage percutané (52; 
53). Ce ne sont pas moins de 30% des patients atteints de pancréatite sévère qui 
développeront une nécrose infectée. Environ 40-70% des nécroses s’infectent 
secondairement par translocation bactérienne provenant le plus fréquemment du 
tractus digestif (24; 71; 72; 73). Environ les deux-tiers sont dus à des gram négatifs 
entériques et un tiers, à une infection polymicrobienne (71). L’infection dépend de la 
durée et de l’étendue de la nécrose (72; 73). 
 
 Pseudo-kyste : (1-10%, 10; 24; 72) il s’agit d’une lésion de densité hydrique (0-30 
UH), en général unique et uniloculaire, entourée d’une capsule fibreuse (3-4 mm), 
prenant le contraste, de développement tardif, environ quatre semaines après le début 
des symptômes d’une pancréatite aiguë. Elle contient du suc pancréatique, du sang et 
des zones de nécrose. Entre 30% et 50% des collections liquidiennes se transforment 
en pseudo- kystes dus à la réaction inflammatoire avoisinante. Ces pseudo-kystes se 
développent souvent après plusieurs poussées de pancréatite aiguë, et résultent en 
général de nécroses du corps du pancréas (2). Ils peuvent être la complication de la 
rupture d’un canal pancréatique obstrué. Ils sont une anomalie bien connue de la 
pancréatite chronique (25-60%). Le pseudo-kyste peut dans 20-54% des cas involuer 
en déchargeant son contenu dans une structure adjacente (estomac, cholédoque, tractus 
gastro-intestinal, canal pancréatique). Au-delà de deux mois, ou dans le cas d’un 
diamètre supérieur à 6 cm et augmentant de taille, les risques de complications sont 
plus importants. Les risques principaux sont la rupture, le saignement, la 
transformation en abcès, l’obstruction intestinale ou biliaire. La rupture serait due aux 
effets combinés de la digestion enzymatique et de la pression exercée par la nécrose et 
l’ischémie vasculaire (10). Les indications absolues à une intervention thérapeutique 
sont : des symptômes, des complications ou une augmentation de la taille, l’indication 
relative étant un diamètre de plus de 6 cm (76). 
 
 Perforation intestinale : complication peu fréquente, dans une étude portant sur 83 
patients, on retrouve une perforation du quatrième duodénum communicant avec un 
abcès (6). Les régions les plus à risque de perforation sont le duodénum et le colon. 
Les signes radiologiques sont ceux d’air ou de liquide libre intrapéritonéal. 
 
 Thrombose veineuse : mésentérique ou splénique, elle peut entraîner une hypertension 
portale segmentaire et des varices. La thrombose se diagnostique radiologiquement par 
la non-opacification de la veine après injection de produit de contraste. 
 
 Hémorragies : (5%), le relargage d’enzymes protéolytiques peut éroder les vaisseaux 
et résulter en des hémorragies massives, qui peuvent être précédées par un pseudo-
anévrisme (artère splénique 50%, artère gastro-duodénale (11)). L’hémorragie est une 
zone hyperdense bien visible sur les coupes sans injection de produit de contraste (50-
70 UH) ; cependant celle-ci n’est visible que pendant peu de temps (24-48 heures (10) 
voire une semaine (23)). Ces patients, en mauvais état général, présentent une 
hypocalcémie et une anémie sévère. Le traitement d’urgence de choix est une 
embolisation sélective du vaisseau saignant. 
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LES DIFFERENTS SCORES DE SEVERITE : 
 
Différents scores sont utilisés pour évaluer la sévérité d’une pancréatite aiguë (1; 16). Ils 
seront présentés successivement en mettant en évidence leurs avantages et leurs 
inconvénients, sans pour autant parler des différentes études qui les ont analysés et comparés. 
Cette dernière partie est intégrée dans le chapitre discussion. 
 
 Le score de Ranson (64) –dont il existe une version pour les PA biliaires et une pour 
les PA alcooliques – : 
 
Ranson : 
 
A l’admission : 
 
Age >55 ans 
GB  >16000/mm³ 
LDH  >350 U/L 
ASAT  >250 U/L 
Glycémie >11,1 mmol/L (200 mg/dl) 
 
Après 48 heures : 
 
Chute de l’HT >10% 
Augmentation urée >1,8 mmol/L (> 5mg/dl) 
Calcium  <2 mmol/L (<8 mg/dl) 
PO2 <60 mmHg (<8 kPa) 
Déficit de base >4 mEq/L 
Séquestration liquidienne >6000 ml 
 
Notes : 
GB : globules blancs  
LDH : lactic déshydrogénase sérique 
ASAT : aspartate aminotransférase sérique  
HT : hématocrite 
Base excess : quantité de substance tampon, qu’il faut ajouter à l’échantillon de sang, pour 
titrer celui-ci à un pH de 7,4. 
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 Le score de Glasgow ou d’Imrie (74) : 
 
 
Notes : 
GB : globules blancs 
LDH : lactic déshydrogénase sérique 
ASAT : aspartate aminotransférase sérique 
ALAT : alanin aminotransférase sérique 
 
Plus de trois critères pour le score de Ranson ou ≥ 3 pour le score de Glasgow constituent une 
pancréatite aiguë sévère. Ces scores présentent le désavantage de nécessiter 48 heures pour 
être calculés et de ne pouvoir être ensuite réévalués quotidiennement. 
 
Glasgow ou Imrie : 
 
A l’admission : 
 
Age >55 ans 
 
Après 48 heures : 
 
Albumine <32 g/L  
GB >15000/mm³ 
LDH >600 U/L 
ASAT/ALAT  >100 U/L 
Glycémie >10 mmol/L (>180 mg/dl) 
Calcium <2 mmol/L (<8 mg/dl) 
Urée >16 mmol/L 
PO2 <60 mmHg (<8 kPa) 
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 Le score APACHE II (69): 
 
Variables : 4 3 2 1 0 1 2 3 4 
Fréquence cardiaque  ≥180 140-
179 
110-
139 
 70-109  55-69 40-54 <40 
TAM (mmHg) ≥160 130-
159 
110-
129 
 70-109  50-69  <50 
Température rectale (C) ≥41 39-
40,9 
 38,5-
38,9 
36-
38,4 
34-
35,9 
32-
33,9 
30-31,9 <30 
Fréquence respiratoire 
(ventilé ou non) 
≥50 35-49  25-34 12-24 10-11 6-9  <6 
Oxygénation (mmHg) 
AaD02 si FI02 >0,5 
Pa02 si FI02 <0,5 
 
>500 
 
350-
499 
 
200-
349 
 
 
 
<200 
>70 
 
 
61-70 
 
 
 
 
 
55-60 
 
 
<55 
pH artériel ≥7,7 7,6-
7,69 
 7,5-7,59 7,33-
7,49 
 7,25-
7,32 
7,15-
7,24 
>7,15 
Hématocrite (%) ≥60  50-
59,9 
46-49,9 30-
45,9 
 20-
29,9 
 <20 
Globules blancs 
(10³/mm²) 
≥40  20-
39,9 
15-19,9 3-14,9  1-2,9  <1 
Potassium (mEq/L) ≥7 6-6,9  5,5-5,9 3,5-5,4 3-3,4 2,5-
2,9 
 <2,5 
Sodium (mEq/L) ≥180 161-
179 
156-
160 
151-155 130-
150 
 120-
129 
110-119 <110 
Créatinine (mg/100ml) 
Points double en cas 
IRA 
≥3,5 2-3,4 1,5-
1,9 
 0,6-1,4  <0,6   
Coma Glasgow Scale : Score = 15-CGS actuel 
 
Pour obtenir le score APACHE II, il faut additionner les 12 variables de l’Acute Physiology 
Score (APS) trouvées ci-dessus, les points déterminés par l’âge en années et enfin les points 
en fonction des maladies chroniques (1; 58). 
 
Un score ≥8 indique une pancréatite aiguë sévère. Ses atouts principaux sont sa rapidité 
d’évaluation et par la suite sa capacité d’être recalculé tout au long de l’hospitalisation pour 
suivre l’évolution du patient. Il n’en reste pas moins un score compliqué en raison du nombre 
élevé de paramètres à évaluer.  
 
Ce score est supérieur au scanner pour juger du besoin d’admission aux soins intensifs (69). 
Par rapport aux autres scores existants, il accorde une échelle de points en fonction de la 
sévérité de l’atteinte et tient compte de l’état de santé pré-existant (69). 
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 Les scores radiologiques de Balthazar : 
 
Score de Balthazar de 1985 
CT grade Description 
A pancréas normal 
B agrandissement localisé ou diffus du pancréas pouvant inclure des 
irrégularités de contour, une atténuation hétérogène de la glande, une 
dilatation du canal de Wirsung et de petites collections liquidiennes intra-
glandulaire pour autant qu’il n’y ait pas d’évidence d’atteinte péri-
pancréatique 
C anomalie de la glande associée à des modifications de la graisse péri-
pancréatique sous forme de densités floues et striées. 
D présence d’une collection liquidienne mal définie 
E présence d’au minimum deux collections liquidiennes mal définies ou 
présence d’air adjacent ou situé à l’intérieur du pancréas 
 
 
CTSI : Score de Balthazar + Nécrose : 1990 
CT grade Points Nécrose Points 
supplémentaires 
CTSI 
A 0    
B 1 0 0 1 
C 2 <30% 2 4 
D 3 30-50% 4 7 
E 4 >50% 6 10 
 
Note : 
CTSI : computed tomography severity index 
 
Ces deux scores, mais le dernier (CTSI) plus particulièrement, sont les plus performants pour 
juger des complications locales (3; 12). La mortalité de la pancréatite aiguë est liée à la 
nécrose du parenchyme et aux coulées rétropéritonéales. Le premier score détecte les coulées, 
alors que le deuxième signale la nécrose. En les combinant, Balthazar a obtenu des résultats 
en encore plus convaincants. 
 
Les indications au scanner : 
 
Les indications au scanner initial retenues lors du Symposium International d’Atlanta en 1992 
sont les suivantes : 
 
 Doute diagnostique 
 Hyperamylasémie et pancréatite cliniquement sévère, ballonnement abdominal, 
défense, fièvre (> 102 F) et leucocytose 
 Score Ranson > 3 ou APACHE II > 8 
 Pas d’amélioration clinique rapide dans les 72 heures après l’introduction d’un 
traitement conservateur 
 Amélioration du status après un traitement conservateur, puis modification brusque du 
status indiquant l’apparition d’une complication (fièvre, douleur, intolérance à 
l’alimentation entérale, hypotension ou chute de l’hématocrite). 
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Indications au scanner de suivi retenues lors du Symposium International à Atlanta en 
1992 ont été: 
 
 Grade A-C ou CTSI 0-2 au scanner initial, en cas de changement au status faisant 
penser à une complication 
 A 7-10 jours, si le premier scanner montrait une pancréatite grade D ou E. 
 CT à la sortie des patients avec une pancréatite grade D ou E, pour prouver une bonne 
résolution de celle-ci et écarter la possibilité de complications visibles au CT et encore 
muettes cliniquement. 
 
Une étude prospective de 102 patients (38), confirme ces indications établies, et propose de ne 
pas pratiquer de CT de routine dans la phase aiguë pour des scores de Ranson ≤ 2, et de ne 
pratiquer un CT tardif qu’en cas de péjoration de l’état clinique ou des paramètres 
biologiques. Cette attitude est aussi celle soutenue par l’American College of Radiology en 
2000 (49). En revanche, une autre étude prospective avec un collectif de 231 patients (39), 
conclut que les scores de Ranson et Imrie ne sont pas assez performants pour diagnostiquer 
une nécrose et que le CT dans les 72 premières heures ne peut donc pas être remplacé ni 
contourné. Les recommandations actuelles au Japon préconisent un CT-scan initial pour 
évaluer la nécrose et l’étendue des coulées qui sont directement corrélées à la sévérité de 
l’atteinte (76). 
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ETUDE PROSPECTIVE D’UN COLLECTIF DE 310 PATIENTS : 
 
But de l’étude : 
 
Les critères actuels de définition de la sévérité de la pancréatite aiguë sont encore imparfaits. 
En effet, aucun score actuellement disponible ne donne vraiment satisfaction : ni le score 
clinique de Ranson, ni le score de Glasgow modifié, ni l’Acute Physiology And Chronic 
Health Evaluation (APACHE II), ni même les scores radiologiques de Balthazar, pour ne citer 
que les plus connus. Or 3 % des patients se présentant avec des douleurs abdominales aiguës 
aux urgences sont atteints de pancréatite aiguë et 20 % d’entre eux développeront une 
pancréatite aiguë sévère, potentiellement mortelle dans 10 à 15 % des cas. 
La carence de critères satisfaisants pour identifier les patients atteints de pancréatite aiguë 
sévère a donc poussé le service de chirurgie digestive, en association avec le département de 
radiologie de l’HCUG à trouver de façon prospective des critères biologiques, cliniques et 
radiologiques pour améliorer la prise en charge et le traitement des patients atteints de 
pancréatite aiguë. 
 
Ce chapitre portera exclusivement sur les aspects radiologiques de la pancréatite aiguë. Il 
examinera en particulier l’utilité d’un scanner dans les 48 premières heures suivant 
l’admission. Les critères radiologiques retenus sont ceux permettant le mieux d’établir 
la sévérité d’une pancréatite aiguë, définie en fonction des critères d’Atlanta. 
 
Description de l’étude et critères d’inclusion : 
 
La présente étude, nommée Dolphy, menée par le service de chirurgie de l’Hôpital Cantonal 
Universitaire de Genève du 20.11.95 au 31.12.00, inclut de façon continue un collectif de 310 
patients. 
 
Il s’agit de patients se présentant aux urgences pour douleurs abdominales aiguës et 
hyperamylasémie (>235 U/L puis dès 30.11.99 > 128 U/L en raison de la modification de la 
valeur de référence par le laboratoire central des HUG due au changement de la méthode de 
dosage). Ces patients doivent être admis aux SIC ou dans une unité de chirurgie digestive. 
 
Pour éviter tout biais de sélection, tous les patients issus d’autres unités ou transférés d’autres 
centres hospitaliers sont d’emblée exclus. 
 
Entrent dans les autres critères d’exclusion les patients précédemment inclus dans l’étude et 
les diagnostics de pancréatites chroniques déjà connues ou celles diagnostiquées lors de 
l’hospitalisation. Sont évidemment exclus les patients ressortant avec un autre diagnostic.  
 
Enfin les patients n’ayant pas donné leur consentement à leur participation à cette étude sont 
également exclus.  
 
Cette étude a obtenu l’aval de la commission d’éthique. 
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Méthode : 
 
Le protocole mis en place dès l’admission du patient consiste en une récolte prospective de 
données anamnestiques, cliniques, de laboratoire (hématocrite, leucocytes, lymphocytes, 
plaquettes, glycémie, calcium total, protéines, albumine, urée, créatinine, sodium, potassium, 
CRP, fer, ferritine, transferrine, bilirubine totale, bilirubine conjuguée, phosphatase alcaline, 
ASAT, ALAT, LDH, γ GT, amylase totale, lipase, sérothèque, gazométrie, bilan hydro-
urinaire de 48 heures) et radiologiques (RX thorax face, ASP debout et couché, US de 
l’abdomen et scanner abdominal). 
 
Ces données permettent de définir rétrospectivement la sévérité d’une pancréatite aiguë, selon 
les critères d’Atlanta 1992 (cf. définition), en excluant les données du scanner précoce (<48 
heures), qui font l’objet de cette évaluation pronostique. 
 
Sur la totalité des 579 patients susceptibles de faire partie de l’étude Dolphy, 371 ont pu être 
inclus. Parmi ceux-ci, 310 ont pu bénéficier d’un scanner abdominal dans les 48 premières 
heures. Ces patients ont subi un CT scan abdominal consistant en une série de coupes à vide, 
puis après une injection intraveineuse de 120 cc d’Omnipaque à la vitesse de 3 cc/seconde. 
Une première spirale en 5 mm débute à 25 secondes pour la phase artérielle et une deuxième 
spirale en 5 mm à 60 secondes pour la phase portale. 
 
Définition du protocole radiologique : 
 
Différents paramètres, issus du score de Balthazar, ou estimés comme éventuellement 
pertinents pour déterminer la sévérité d’une pancréatite aiguë ont été analysés sur les CT scan 
abdominaux effectués dans les 48 premières heures après l’admission (cf. annexe). 
 
Il s’agit de :  
 
 La taille « subjective » du pancréas  
 
 La taille « objective » du pancréas définie par les dimensions antéro-postérieures 
maximales au niveau de la tête, du corps et de la queue  
 
 Une anomalie de structure intra-pancréatique : 
A) Hétérogénéité de structure, sans collection liquidienne, sa localisation et ses 
dimensions 
B) Hétérogénéité de structure, avec collection liquidienne, sa localisation et ses 
dimensions 
C) Dilatation du Wirsung s’il est visualisé et sa dimension 
D) Présence d’air 
E) Présence de calcifications 
F) Présence de pseudokyste, sa taille et sa localisation 
 
 La présence, la localisation et l’étendue d’une nécrose estimée en pourcentage de la 
glande (<30%, 30%, 50% ou 75%)  
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 La densité péri-pancréatique : stries, densités linéaires sans confluence versus 
confluence ou la présence des deux  
 
 
 
 Le nombre de coulées : 0-9 (arrière-cavité des épiploons, mésentère, mésocôlon, 
espace para-rénal antérieur droit, espace para-rénal antérieur gauche, espace para-rénal 
postérieur droit, espace para-rénal postérieur gauche, para-côlique droit et para-côlique 
gauche) 
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 La présence et le nombre de localisations de liquide libre : 0-6 (pleural droit, pleural 
gauche, péri-hépatique, péri-splénique, espace de Morisson, cul-de-sac de Douglas) ; 
 
 
 
 
 
 La présence ou non de la vésicule biliaire, d’une inflammation ou de calculs ; un 
cholédoque normal, dilaté ou avec un calcul ; des voies biliaires intra-hépatiques 
normales, dilatées ou avec un calcul  
 
 La configuration du foie : normale, stéatosique ou cirrhotique  
 
 La présence d’une thrombose : veine mésentérique supérieure, veine splénique ou 
veine porte 
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La lecture rétrospective de ces scanners a été effectuée par deux radiologues ne connaissant 
que l’âge et le sexe du patient et ignorant tout de l’évolution clinique et par conséquent de la 
sévérité de l’atteinte. 
 
Définition du collectif de patients : 
 
Le collectif se compose de 42% de femmes (130) et de 58 % d’hommes (180), d’un âge 
moyen de 55,57 ans (18-93 ans). L’étiologie est alcoolique dans 31,61 % des cas (98), biliaire 
dans 48,71 % des cas (151); ou autre dans 19,68 % des cas (61).  
 
Description de la population en terme de sévérité : 
 
Parmi les 310 patients, 80 % (247) ont été classés selon les critères d’Atlanta en pancréatite 
aiguë bénigne et 20 % (63) en pancréatite aiguë sévère. Parmi les pancréatites aiguës sévères, 
la mortalité a été de 12,69 % (8 décès), il n’y eu aucun décès parmi les pancréatites aiguës 
bénignes.  
 
Genèse du Modèle Dolphy : régression logistique 
 
Actuellement le seul score radiologique permettant d’estimer la sévérité de l’atteinte 
radiologique de la pancréatite aiguë est celui de Balthazar, dont nous connaissons deux 
versions. Le Balthazar de 1985 (3) est basé sur une classification en 5 stades, classés par ordre 
de croissance de A à E. 
 
En 1990, ce score a été modifié par Balthazar lui-même pour y inclure la nécrose, paramètre 
sous-estimé dans sa première étude. Ceci a abouti au score corrigé de Balthazar de 1990 (12). 
La sévérité a été divisée en trois stades en fonction de points, 0-3, 4-6, 7-10, sans qu’un seuil 
ne soit défini entre les pancréatites aiguës bénignes et sévères (cf. les différents scores). 
 
Au vu du nombre de paramètres radiologiques étudiés et avant de les soumettre à une étude 
statistique, certains ont été retirés et d’autres simplifiés. 
 
Une régression logistique a été utilisée pour analyser la valeur prédictive des différents 
paramètres cliniques et tomodensitométriques sur la sévérité. Seules les variables atteignant le 
seuil conventionnel d’une valeur de p ≤ 0,05 ont été considérées comme significatives. 
 
Résultats : 
 
Parmi les paramètres tomodensitométriques examinés, certains se sont révélés non 
significatifs après régression logistique binaire avec bootstrap. 
 
Il s’agit des facteurs d’imagerie qui concernent : 
 
 la taille subjective du pancréas 
 le nombre et l’étendue des coulées 
 la localisation de la nécrose 
 les collections liquidiennes 
 les thromboses veineuses 
 
En revanche, d’autres paramètres étudiés ont été significativement prédictifs pour la 
différentiation « bénignes/sévères » : 
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 l’âge du patient (p= 0.001) 
 la taille pancréatique objective (p=0.001) 
 l’anomalie de la graisse péri-pancréatique (p=0,001) 
-l’interaction entre la taille et l’anomalie de la graisse péri-pancréatique 
(p=0.017) 
 l’étendue de la nécrose (p=0.007) 
 
Cette étude a trouvé un nombre supplémentaire de critères statistiquement significatifs 
et en remet en question d’autres utilisés actuellement. Certains paramètres radiologiques 
jugés comme prédictifs de la sévérité d’une PA dans le score de Balthazar n’ont pas été 
retrouvés dans le modèle Dolphy. 
 
En effet, il semble que l’élargissement « subjectif » de la glande, sans mesures précises, ainsi 
que le nombre et l’étendue des coulées, ne puissent pas prédire la sévérité d’une pancréatite 
aiguë dans notre collectif. 
 
Genèse du Modèle Dolphy : modèle prédictif 
 
A partir des différents critères ressortant de cette étude, il est possible de proposer un 
nomogramme. Il s’agit d’une représentation graphique permettant d’additionner un 
certain nombre de points par critère afin d’établir un score estimant la sévérité de la 
pancréatite aiguë. 
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Exemple de lecture du nomogramme : 
 
 Taille du pancréas= 120 et 
densité péri-pancréatique = 1 
25 points 
 Présence et étendue de la 
nécrose = D 
22 points 
 
 Age = 65 20 points 
    
 
Le nombre total de points est de 67, ce qui correspond à une probabilité de sévérité de PA de 
0,3 = 30 %. 
 
Plus le nombre de points obtenus par critère est élevé, plus l’atteinte est sévère. Ceci concerne 
l’âge, la présence et l’étendue de la nécrose et les anomalies de densités péri-pancréatiques. Il 
y a toutefois une exception. Dans le cas où il n’y a pas d’anomalie de la densité péri-
pancréatique, on remarque que la taille du pancréas est inversement proportionnelle au 
nombre de points obtenus. Ceci est expliqué par une diminution de la taille pancréatique en 
fonction de l’âge. 
 
Un scatterplot prenant en compte l’âge du patient et la taille du pancréas révèle 
graphiquement une courbe de régression non paramétrique. Il oblige donc à rejeter 
l’hypothèse de linéarité entre l’âge et la taille du pancréas (0.6%). 
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DISCUSSION : 
 
Depuis un quart de siècle environ, de nombreuses équipes ont cherché les meilleurs moyens 
possibles pour mieux prédire l’évolution d’une pancréatite aiguë. Des centaines d’articles ont 
été publiés à ce sujet et pourtant, malgré tout l’intérêt porté à cette pathologie, elle reste 
sujette à de nombreuses controverses. Le but de ce chapitre est de mettre en parallèle les 
éléments mis en évidence dans l’étude Dolphy et diverses études portant sur le même sujet. 
 
La difficulté de comparer toutes ces études réside dans le fait que la définition de la sévérité 
varie entre les articles. Ce n’est qu’en 1992 qu’une conférence de consensus les a définis et 
nommés « critères d’Atlanta ». Mais, de nombreuses études pilotes, unanimement reconnues 
et citées, ont été publiées avant 1992 et seront donc incluses dans la discussion qui suit. 
 
Les quatre critères significatifs de l’étude Dolphy seront discutés successivement à savoir 
l’âge, la taille pancréatique objective, l’anomalie de la graisse péri-pancréatique et l’étendue 
de la nécrose.  
 
Age : 
 
L’étude Dolphy a montré que l’âge est un paramètre important pour déterminer la sévérité 
l’atteinte pancréatique. En effet, ce critère atteint le seuil de signification statistique avec une 
valeur de p=0,001.  Il est peu analysé dans la littérature et pourtant objectif et facile à obtenir. 
En 1998, il ressort de l’étude prospective de 158 patients de Pezzilli (84) qu’un âge supérieur 
à 55 ans est un facteur de sévérité d’une pancréatite aiguë (p=0,008). Cette étude confirme 
celles de Ranson de 1974 (64) et de Blamey de 1984 (74), établissant un âge supérieur à 55 
ans parmi les facteurs pronostiques de sévérité d’une pancréatite aiguë. Halonen, en 2000, a 
recherché différents facteurs pronostiques de mortalité intra-hospitalière de façon 
rétrospective et prospective chez 270 patients consécutifs atteints de pancréatite aiguë sévère 
selon les critères d’Atlanta (85). Un âge supérieur à 43,5 ans était un facteur pronostique 
indépendant (p=0,0004) de mortalité d’une pancréatite aiguë. Parmi les facteurs pronostiques 
indépendants de mortalité, rétrospectivement retrouvés par Company en 2003 chez 67 patients 
atteints pancréatite aiguë sévère, selon les critères d’Atlanta, l’âge était déterminant (86). En 
revanche, Brisinda, en 1999, a revu différents paramètres cliniques déterminant la mortalité de 
227 pancréatites aiguës. L’âge (> 65 ans), parmi les divers critères analysés, n’a pas permis de 
déterminer la mortalité (p=0,5). Seule la fièvre (> 38°C) (p=0,006) a été considérée comme 
critère clinique concluant (87). 
 
Taille : 
 
La taille « objective » et non « subjective » du pancréas s’est aussi révélée comme une 
variable prédictive déterminante de la sévérité d’une pancréatite aiguë dans l’étude Dolphy 
(p=0,001).  
Dans une étude de 1991, London (61), avait aussi montré que la taille du pancréas (≥10 cm²) 
avait une sensibilité de 83% et une spécificité de 65% pour prédire une évolution sévère, sans 
être assez spécifique pour être d’utilité clinique. 
 
Anomalies de la graisse péri-pancréatique : 
 
Les anomalies de la graisse péri-pancréatique (p=0,001) et l’interaction entre la taille du 
pancréas et les anomalies de la graisse péri-pancréatique se sont révélées être des facteurs 
prédictifs de sévérité d’une pancréatite aiguë (p=0,017) dans l’étude Dolphy. 
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L’interdépendance de ces deux variables est visible sur le nomogramme du chapitre « Etude 
prospective sur un collectif de 310 patients ». L’interaction de la taille pancréatique et des 
anomalies de la graisse péripancréatique en tant que facteur pronostique d’une pancréatite 
aiguë n’est pas retrouvée en tant que telle dans la littérature. En revanche les anomalies de la 
graisse péri-pancréatique sont décrites. 
 
La modification de la graisse péripancréatique est un des paramètres du score de Balthazar et 
correspond au grade C (3). En 1990, Perez a analysé de façon prospective 148 scanners de 
patients atteints de pancréatite aiguë selon le score de Balthazar 1985 avec un grade F 
supplémentaire pour la présence d’air dans ou adjacent au pancréas et/ou une collection 
liquidienne importante dans l’espace rétropéritoneal. Le Gold standard de sévérité était le 
score de Ranson. L’auteur retrouve aussi que les anomalies de la graisse péripancréatique se 
sont révélées correspondre dans 94% des cas à un score de Ranson  ≤ 2 (88). 
  
Etendue de la nécrose :  
 
Le quatrième critère de sévérité révélé par l’étude Dolphy est l’étendue de la nécrose 
(p=0,007). Ce dernier est de loin le plus retrouvé dans la littérature.  
 
En effet, les risques liés à une pancréatite aiguë sont principalement les complications 
infectieuses, qui sont directement en rapport avec la présence d’une nécrose propice au 
développement de bactéries (2; 6; 11; 12; 25; 35; 39; 47; 53; 62; 71; 72; 73). Le risque 
infectieux global n’excède pas 10%, mais en présence d’une nécrose il atteint 70%. Seul le 
scanner permet de diagnostiquer celle-ci. L’étude de Rünzi (15), portant sur 15 oppossum, a 
montré l’excellente corrélation entre la nécrose visualisée au CT (l’absence de prise de 
contraste r=0,97) et l’analyse morphométrique du tissu chez l’animal sacrifié immédiatement 
après le scanner. Chez l’homme, London (61) montre que la non-prise de contraste 
correspond à une nécrose réelle confirmée par une ponction cytologique, des examens per-
opératoires, post-mortem ou ERCP. Dans cette étude, le scanner a donc une sensibilité de 
85% pour détecter une nécrose. Block (62) a montré une sensibilité de 85% du CT dans le 
diagnostic de nécrose (VPP 92%), avec une excellente sensibilité  de 90% pour les nécroses 
étendues de 50 à 100%. Le gold-standard de cette étude portant sur 93 patients, était la 
chirurgie suivie de l’examen histologique. Les autres études portant sur le même sujet 
rapportent des valeurs encore plus favorables au CT : sensibilité 100% pour les nécroses 
étendues et de 50% nécroses mineures, aucun faux-positif et donc une spécificité de 100% 
(4). A l’heure actuelle, aucun autre moyen ne permet de détecter la nécrose 
pancréatique d’une façon aussi fiable que le scanner. L’étude Dolphy a montré que la 
nécrose, et en particulier son étendue en terme de pourcentage de tissu pancréatique 
atteint, est en facteur prédictif essentiel de la sévérité. 
 
Toutefois, il a été débattu dans les études animales, du risque lié au produit de contraste utilisé 
lors des CT effectués pour le diagnostic et l’évaluation radiologique de la pancréatite aiguë. 
Aucune étude chez l’homme n’a montré d’augmentation de la mortalité (2). Dans le travail de 
McMenamin, (19), les auteurs ne constatent qu’une augmentation de la durée des symptômes 
et une autre étude (33), ne met en évidence aucune différence ni au niveau des valeurs de 
laboratoire, ni dans la durée d’hospitalisation, la morbidité ou la mortalité. 
 
Balthazar en 1990 (12), a montré combien la nécrose (>3 cm ou >30% de la glande) pouvait 
améliorer son score précédemment décrit : Computed Tomography Severity index (CTSI) > 
7, mortalité de 17% et morbidité de 92% ; CTSI < 3, mortalité de 0% et morbidité de 2%. 
Autrement dit, la mortalité chez les patients présentant une nécrose était de 23% et la 
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morbidité de 82% par rapport au groupe sans nécrose où la mortalité était nulle et la morbidité 
de 6%. Le diagnostic de nécrose a globalement une précision de 80-90% et de > 90%, 
lorsque la nécrose est supérieure à 30% (25; 52). En revanche, il n’y avait pas de différence 
significative en terme de sévérité (score de Ranson, durée d’hospitalisation, morbidité et 
mortalité) entre une nécrose de 50% ou de >50% (12). Parmi les plus grandes études 
prospectives conduites en ce qui concerne la nécrose, la sensibilité globale du scanner précoce 
était de 77%(63)-92%(9), avec une spécificité de 100% en ce qui concerne les pancréatites 
aiguës nécrosantes. 
 
De nombreuses études ont  démontré la capacité de prédire la sévérité d’une pancréatite aiguë 
en fonction de la nécrose visualisée au CT (2; 13; 35; 39). 
 
Une excellente corrélation entre la sévérité de l’atteinte clinique et l’absence de prise de 
contraste pancréatique au scanner a été rapportée par Kivisarri et ses collègues en 1983 (68). 
Vesentivi, en 1993, (13), a montré que la seule variable indicatrice d’un risque de sepsis, était 
la présence et l’étendue de la nécrose visualisée au scanner. Sur 161 scanners de patients 
atteints de pancréatites aiguës nécrosantes, en 1996, Kemppainen, constate que le taux de 
complications est fonction de la localisation de la nécrose (2). En effet, si la nécrose touche la 
tête avec ou sans le corps, il y aura 67% d’insuffisance respiratoire et 83% de complications 
infectieuses par rapport à 24% et 35%, respectivement, si la queue et/ou le corps sont touchés. 
Ces pourcentages atteignent le seuil de signification statistique. Un score de Balthazar de 
1990 supérieur à 5 est étroitement corrélé à la mortalité (p=0,0005), la durée d’hospitalisation 
(p<0,0001) et la nécessité d’une nécrosectomie (p<0,0001) comme démontré par Simchuk, 
comportant 268 cas de pancréatites aiguës, en 2000 (43). En 2001, Lankisch rapporte la 
nécessité de pratiquer un CT dans la phase aiguë, qui changera la prise en charge 
thérapeutique puisqu’il permettra d’identifier la nécrose et de décider d’une prophylaxie 
antibiotique (37; 39). En effet, il démontre qu’aucun examen de laboratoire ni aucun score 
pronostique ne permet de l’identifier. Une pancréatite aiguë bénigne démontrée au CT 
précoce n’évolue que dans de très rares cas en pancréatite nécrosante (10% selon Lankisch 
(39) et 11% selon Balthazar (12) et 0% selon Chatzicostas (34)), ce qui revient à dire que si le 
CT précoce ne montre pas de nécrose, il est très peu probable qu’il en apparaisse une par la 
suite. Vesentini, sur un petit collectif de patients, ne montre aucune évolution en nécrose 
pancréatique après 72 heures (13). 
 
En revanche, d’autres études ne sont pas du même avis. London, en 1991, (20; 61), ne trouve 
pas de corrélation entre la localisation ou l’étendue de la nécrose et la sévérité de l’atteinte. 
Une proportion importante de patients ayant une pancréatite aiguë sévère présente une 
nécrose (p<0,025), ce qui fait de la nécrose visualisée au CT prédit la sévérité de l’atteinte 
avec une sensibilité de 83% et une spécificité de 65%, qui selon l’auteur serait trop basse pour 
qu’elle soit d’utilité pratique. Aucune corrélation entre un endpoint clinique et la nécrose n’a 
été retrouvée par de Sanctis et ses collègues en 1997 (16). En effet, le scanner détecte les 
complications locales, alors que le score APACHE II, démontre les complications 
systémiques. Dans une étude publiée en 1997, rétrospective, de 51 patients présentant une 
pancréatite aiguë nécrosante au scanner, Tenner (54) n’a pas trouvé de relation significative 
entre la nécrose stérile ou infectée et l’insuffisance organique unique ou multiple. En effet, 
seuls 50% des patients avec une nécrose développaient une insuffisance d’organe. De plus, le 
degré de la nécrose ou sa localisation n’influençait ni la prévalence d’insuffisance d’organe ni 
celle d’infection secondaire. La seule variable influencée était le nombre de jours 
d’hospitalisation, qui était plus important dans le groupe « nécrose infectée ». 
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Enfin, en 2002, Balthazar a démontré à nouveau l’excellente corrélation qui existe entre le 
score radiologique (CTSI ou grade) et la mortalité, les complications locales et/ou 
systémiques (35). 
 
Pertinence du Modèle Dolphy : 
 
Une courbe ROC permet de voir graphiquement les différences de sensibilité et de spécificité 
quand on fait changer le seuil décisionnel d’un modèle. Elle facilite donc la comparaison entre 
différents modèles. On remarque que quel que soit le seuil choisi dans le modèle de Balthazar, 
le rapport sensibilité-spécificité du modèle Dolphy proposé est meilleur. 
 
 
 
MODELE DOLPHY 
  
Résultats : 
 
 Sensibilité Spécificité Précis VPP VPN 
0,6 35 98 85 81 86 
0,52 48 95 85 71 88 
0,43 51 93 84 65 88 
0,31 63 87 82 56 90 
0,22 73 81 80 49 92 
0,1 95 59 67 37 98 
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Comparaison du Modèle Dolphy à d’autres scores : 
 
Pour permettre de mieux juger de la pertinence de ces critères, les deux scores 
tomodensitométriques de Balthazar, celui de 1985 et la version modifiée de 1990, ont été 
appliqués aux patients de l’étude Dolphy. Il faut rappeler que ceux-ci ont été établis sur 
un très petit collectif de patients, 83 en 1985 et 88 pour celui de 1990, alors que l’étude 
Dolphy portait sur 310 patients. En effet, pour pouvoir établir la supériorité de l’un des 
scores, il fallait appliquer les 3 scores à un même groupe de patients et ceci sur un 
collectif aussi grand que possible. 
 
En comparant le modèle Dolphy à celui universellement reconnu de Balthazar 1985, et en 
plaçant le seuil entre C et D, seuil le plus favorable entre la sensibilité et la spécificité, l’on 
obtient chez Balthazar une sensibilité de 84% et une spécificité de 59%. 
 
Le score Balthazar 1990, appliqué à l’étude Dolphy, permet d’obtenir au seuil le plus 
avantageux, c’est-à-dire en classant comme sévère une PA à partir de 7 points, une sensibilité 
de 98,7% au prix d’une spécificité de 9,5%. 
 
En choisissant un seuil à 0.22, on obtient dans l’étude Dolphy une spécificité de 81% et une 
sensibilité moyenne de 73%. 
 
Il ressort de cette étude comparative, que des critères jusque-là admis (Balthazar) sont 
moins pertinents que ceux proposés par l’étude Dolphy et que d’autres ont été 
introduits, vérifiés et jugés concluants. 
 
BALTHAZAR 85 SUR PATIENTS DOLPHY 
  
Résultats : 
 
 Sensibilité Spécificité Précis VPP VPN 
AB/CDE 90% 40% 50% 28% 94% 
ABC/DE 84% 59% 64% 34% 94% 
ABCD/E 51% 81% 75% 40% 87% 
 
On constate qu’il y a beaucoup de faux positifs, donc une spécificité basse. 
 
BALTHAZAR 90 SUR PATIENTS DOLPHY 
  
Résultats : 
 
 Sensibilité Spécificité Précis VPP VPN 
0-3/4-10 79,6% 55% 60% 41% 87,5% 
0-6/7-10 98,7% 9,5% 27% 66,6% 81% 
 
 
En conclusion, cette étude prospective sur un collectif important de patients (310), a permis 
de définir quelques critères radiologiques prédictifs de la sévérité d’une PA et propose un 
nomogramme pour établir la probabilité de la sévérité de l’atteinte. 
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Score radiologique et bio-clinique combinés : 
 
La combinaison de critères radiologiques et bio-cliniques n’est pas le sujet de cette thèse, 
mais d’autres études ont montré qu’en combinant un score radiologique et un score bio-
clinique on améliorait la prédiction de la mortalité et celui du risque d’abcès lors d’une 
pancréatite aiguë. Balthazar l’a montré sur une étude portant sur 83 patients en combinant son 
score radiologique de 1985 et le score de Ranson (3). Pour le groupe C et D radiologique, le 
risque de développer un abcès était de 4,5% pour un score de Ranson entre 0-2 contre 49,9% 
pour un score de Ranson entre 3-5 points. De plus, la mortalité dans le groupe radiologique E 
était de 0% lorsque le score de Ranson était entre 1-4 et passait à 44,4% lorsqu’il était entre 5-
8 points. L’étude prospective de Clavien (9) avec 202 patients retrouve aussi une meilleure 
prédiction du risque d’abcès et de mortalité en associant leur score radiologique (I : pas de 
coulées, II : 1-2 coulées et III : ≥3 coulées) au score clinique de Ranson (I : 0-1, II : 2-4, III : 
≥5). La mortalité dans le groupe radiologique III et Ranson III était de 58%, par rapport à 
32% dans le groupe radiologique III, Ranson II. En outre, dans le groupe radiologique III, la 
mortalité associée à un abcès passait de 17% pour le groupe Ranson II à 81 % pour le groupe 
Ranson III (p=0,0078). En effet, les scores radiologique et clinique peuvent donner des 
résultats discordants, car ils n’analysent pas le même type de complications. Le CT évalue le 
risque de complications locales alors que le score de Ranson évalue des complications 
systémiques. Une étude française a établi un score de façon rétrospective, en combinant les 
critères de Ranson, la nécrose et le nombre de coulées identifiées au CT, obtenant ainsi trois 
stades de gravité, la plus sévère comportant un risque de 75% de complications (18). 
 
Pour évaluer le pronostic d’une pancréatite aiguë, de Sanctis et ses collègues en 1997, ne 
trouvent pas d’avantage à combiner les scores APACHE II et de Balthazar (16). Ils concluent 
alors qu’il faudrait calculer le score APACHE II en première intention pour évaluer la sévérité 
de l’atteinte systémique, et pratiquer un CT dans un deuxième temps chez les malades les plus 
graves. 
 
Toujours afin de mieux cibler dès le début des symptômes les patients qui auront une 
évolution défavorable, de nombreuses études ont comparé les scores bio-cliniques existants 
entre eux et/ou aux scores radiologiques. 
 
Il en ressort qu’aucun score de gravité spécifique (Ranson, Glasgow) ou généraliste 
(APACHE II, SAP) n’est réellement supérieur (34; 44). Globalement, pour la sévérité, leur 
sensibilité est de 57-85% et leur spécificité de 68-85% (35). Les scores de Ranson et Glasgow 
ayant une précision d’environ  70-80% et celui d’APACHE II de 77%-88% (à l’admission et à 
48 heures). A l’admission, le score APACHE II est légèrement meilleur pour distinguer les 
pancréatites aiguës sévères, mais à 48 heures, tous les scores semblent se valoir (4). Pour le 
score d’APACHE II, en prenant la limite à >5 à l’admission, la sensibilité est excellente à 
95%, mais au prix d’une valeur prédictive positive de 40 % (58). 
 
Les scores établis spécifiquement pour la pancréatite aiguë (Ranson, Glasgow) présentent 
l’avantage d’être internationalement reconnus et de permettre une comparaison entre les 
différentes études, mais ils sont complexes en ce sens que de nombreuses données doivent 
être à disposition pour calculer un score et que certaines nécessitent une évaluation pendant 
48 heures. 
 
Les scores de gravité généraux (APACHE II, SAP) présentent l’avantage d’avoir été validés 
sur des milliers de patients et d’être utilisés de façon courante aux soins intensifs. De plus, 
leur score peut être obtenu en 24 heures et par la suite recalculé quotidiennement. 
  42
 
Ces scores, qu’ils soient spécifiques ou généraux, tendent à être meilleurs pour prédire la 
nécessité de soins intensifs (16) ou une insuffisance d’organe (34). Cependant chaque étude 
conclut que le CT représente un outil irremplaçable pour définir la sévérité de l’atteinte locale 
d’une pancréatite aiguë et son risque de complications septiques (16; 34; 39; 42; 44). 
Cependant, London et ses collègues, dans un article publié en 1989, (20), trouvent différents 
critères radiologiques statistiquement significatifs dans le groupe sévère (taille pancréatique ≥ 
10 cm²; diminution de la prise de contraste; flou péri-pancréatique), mais concluent que ceux-
ci n’améliorent pas les critères de Glasgow modifiés (score de Glasgow en excluant le rapport 
ASAT/ALAT). En conséquence, l’auteur ne recommande pas de CT de routine pour tous les 
patients atteints de pancréatite aiguë. En 1990, Wilson (58) montrait l’avantage du score 
APACHE II par rapport aux Ranson ou Glasgow et un bénéfice du score de Ranson pour les 
pancréatites alcooliques, mais il ne restait pas moins de 20-40% de cas sévères non détectés 
quel que fût le score utilisé. Anglade, en 2000, propose dans son étude (44) d’utiliser de façon 
préférentielle les scores généralistes, d’efficacité équivalente dans la prédiction de la mortalité 
(aire sous la courbe ROC de 0,77-0,84) et d’utilisation plus répandue et aisée dans les 
situations d’urgence. Parue en 2002, l’étude prospective de 326 patients de Lankisch (37) 
prouve que le score d’APACHE II ne permet pas d’individualiser les pancréatites nécrosantes 
quel que soit le cut-off utilisé. Pour un score ≥8, la sensibilité est de 36%, la spécificité de 
72%, la VPP de 24% et la VPN de 82%. Pour Lankisch et son équipe (39), la décision de 
pratiquer un scanner dans les 72 premières heures ne devrait plus se poser. En effet, les scores 
actuellement disponibles ne sont pas assez sensibles pour détecter les patients à risque en 
conséquence ceux qui pourraient bénéficier d’un scanner. C’est en 2003 que Chatzicotas, (34) 
trouve, sur une étude basée sur 78 patients, que les scores d’APACHE (II et III) et de Ranson 
restent légèrement supérieurs au score de Balthazar de 1990, sans vraiment pouvoir prédire 
une insuffisance organique. En revanche, le même auteur conclut que le score de Balthazar de 
1990 est supérieur aux critères de Ranson et d’APACHE II et III pour prédire à la fois la 
sévérité et la nécrose. En effet, autant la VPP, la VPN et l’aire sous la courbe sont meilleures 
pour le scanner (CTSI) que pour les scores clinico-biologiques. Le rapport de vraisemblance 
en cas de test positif (LTPT) à  11,2 contre 4 pour APACHE II  prouve que le scanner est à lui 
seul capable de changer de façon aussi importante la prédiction de la sévérité pré- et post-test. 
 
Limites de l’étude : 
 
Il faut toutefois citer les limites de l’étude Dolphy. Aucune étude prospective n’a pour 
l’instant permis d’étayer les différents points significatifs mis en évidence dans cette étude. 
Ces différents points restent donc à être validés dans une étude prospective.  
 
De plus, de nombreuses études (paragraphe ci-dessus) montrent qu’il est favorable de 
combiner un score radiologique et un score bio-clinique. En se focalisant sur la partie 
radiologique de la pancréatite aiguë, d’autres facteurs ont été occultés. L’étape suivante serait 
de combiner différents paramètres du score radiologique à d’autres du score bio-clinique et 
d’améliorer ainsi la précision du pronostic de la pancréatite aiguë. 
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CONCLUSION : 
 
L’étude Dolphy a permis de mettre en évidence quatre critères permettant d’évaluer la 
sévérité d’une pancréatite aiguë. Il s’agit de l’âge et de trois critères radiologiques, à savoir, la 
taille pancréatique objective,  l’anomalie de la graisse péri-pancréatique et l’étendue de la 
nécrose.  
Cette étude s’est avant tout intéressée à la pancréatite aiguë en raison de ses conséquences 
potentiellement mortelles, dans 10-15% des cas et difficilement prévisible par les moyens 
actuels. 
 
En effet, les scores radiologiques actuels sont encore insuffisants pour évaluer l’évolution 
globale d’une pancréatite aiguë, bien qu’ils soient supérieurs aux scores bio-cliniques pour 
prédire les complications locales.  
 
Les différents critères radiologiques issus de l’étude Dolphy sont supérieurs aux meilleurs 
scores radiologiques existants (Balthazar) et incluent la taille, l’état de la graisse et la nécrose 
pancréatique. 
 
Il reste à étudier la valeur combinée des facteurs radiologiques et bio-cliniques pour prédire la 
sévérité de la pancréatite aiguë dans une étude prospective pour valider les critères trouvés 
dans cette étude Dolphy. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
  44
ANNEXE : 
 
  45
 
  46
BIBLIOGRAPHIE : 
 
1) Glazer G. & Mann D.V.; United Kingdom Guidelines for the management of acute  
pancreatitis; Gut 1998; 42 (suppl 2): S1-S13 
2) Kemppainen E. & Sainio V. & Haapiainen R. & Kivisaari L. & Kivilaakso E. & 
Puolakkainen P.; Early localization of necrosis by contrast-enhanced computed 
tomography can predict outcome in severe acute pancreatitis; British Journal of 
Surgery; 1996; 83: 924-929 
3) Balthazar E.J. & Ranson J.H.C. & Naidich D.P. & Megibow A.J. & Caccavale R. & 
Cooper M.M.; Acute Pancreatitis: Prognostic Value of CT; Radiology 1985; 156: 767-
772 
4) Balthazar E.J.; Acute Pancreatitis: Assessment of Severity with Clinical and CT 
Evaluation; Radiology 2002; 223:603-613 
5) Balthazar E.J.; CT Diagnosis and Staging of Acute Pancreatitis; Radiologic Clinics of 
North America; Vol. 27, no. 1, January 1989 
6) Ranson J.H.C. & Balthazar E. & Caccavale R. & Coopper M. ; Computed 
Tomography and the Prediction of Pancreatic Abcess in Acute Pancreatitis ; Ann. 
Surg; May 1985; Vol 201; no. 5, 656-663 
7) Van den Biezenbos A.R. & Kruyt P.M. & Bosscha K. & van Leewen M.S. & Feldberg 
M.A.M & van der Schouw Y.T. & Gooszen H.G.; Adbominal Imaging; 1998; 23:622-
626 
8) Lecesne R. & Taourel P. & Bret P.M. & Atri M. & Reinhold C.; Acute Pancreatitis: 
Interobserver Agreement and Correlation of CT and MR cholangiopancreatography 
with Outcome; Radiology 1999; 211:727-735 
9) Clavien P.A & Hauser H. & Meyer P. & Rohner A.; Value of Contrast-Enhanced 
Computerized Tomography in the Early Diagnosis and Prognosis of Acute 
Pancreatitis: A Prospective Study of 202 Patients; The American Journal of Surgery; 
March 1988; Vol. 155; 457-466 
10) Hill M.C. & Huntington D.K; Computed Tomography and Acute Pancreatitis; 
Gastroenterology Clinics of North America, Dec. 1990; Vol. 19, no. 4: 811-842 
11) Paulson E.K. & Vitellas K.M. & Keogan M.T. & Low V.H.S & Nelson R.C.; Acute 
Pancreatitis Complicated by gland necrosis: Spectrum of Findings on Contrast-
Enhanced CT; American Journal of Radiology; March 1999; 172:609-613 
12) Balthazar E.J. & Robinson D.L. & Megibow A.J. & Ranson J.H.C.; Acute 
Pancreatitis: Value of CT in Establishing Prognosis; Radiology Feb. 1990; Vol. 174; 
no.2; 331-336 
13) Vesentini S. & Bassi C. & Talamini G. & Cavallini G. & Campedelli A. & Pederzoli 
P. ; Prospective Comparison of C-Reactive Protein Level, Ranson Score and Contrast-
Enhanced Computed Tomography in the Prediction of Septic Complications of Acute 
Pancreatitis ; B.R.J.Surg.; 1993; Vol. 80; 755-757 
14) Rotman N. & Chevret S. & Pezet D. & Mathieu D. & Trovero C. & Cherqui D. & 
Chastang C. & Fagniez P.L. ; Prognostic Value of Early Computed Tomographic 
Scans in Severe Acute Pancreatitis ; Journal of the American College of Surgeons; 
Nov 1994; Vol. 194; 538-544 
15) Rünzi M. & Raptopoulos V. & Saluja A.K. & Kaiser A.M. & Nishino H. & Gerdes D. 
& Steer M.L.; Evaluation of Necrotizing Pancreatitis in the Oppossum by Dynamic 
Contrast-Enhanced Computed Tomography: Correlation between Radiographic and 
Morphologic Changes; Journal of the American College of Surgeons; June 1995; Vol. 
180; 673-682 
  47
16) De Sanctis J.T. & Lee M.J. & Gazelle G.S. & Boland W. & Halpern E.F. & Saini S. & 
Mueller P.R. ; Prognostic Indicators in Acute Pancreatitis : CT vs APACHE II ; 
Clinical Radiology 1997 ; 52 :842-848 
17) Fujiwara T. & Takehara Y. & Ichijo K. & Tooyama N. & Kodaira N. & Yamamoto H. 
& Watihiki H.; Anterior Extension of Acute Pancreatitis: CT Findings; Journal of 
Computer Assisted Tomography; Nov-Dec 1995; no.19 (6): 963-966 
18) Perret B. & Chikhi N. & Legmann P. & Dudoret L. & Girardot C. & Hazebroucq V. & 
Uzan E. & Bonnin A.; Valeur Prognostique de la Tomodensitométrie dans les 
Pancréatites Aiguës, Intérêt d’une nouvelle classification ; Journal Radiol. ; 1993 ; 
Tome 74, no. 11 ; 569-57 
19) McMenamin D.A. & Gates Jr. L.K. ; A Retrospective Analysis of the Effect of 
Contrast-Enhanced CT on the Outcome of Acute Pancreatitis; The American Journal 
of Gastroenterlogy; July 1996; Vol.91;no.7; 1384-1387 
20) London N.L.M. & Neoptolemos J.P. & Lavelle J. & Bailey I. & James D.; Contrast-
Enhanced Abdominal Computed Tomography Scanning and Prediction of Severity of 
Acute Pancreatitis: A Prospective Study; British Journal of Surgery; March 1989; 
Vol.76; 268-272 
21) Durieux O. & Cohen F. & Ribe P. & Agostini S. ; Radioanatomie du Pancréas ; 
Encycl.Med. Chir.(Elsevier à Paris) ; Radiodiagnostic- Appareil Digestif ; no.33-650-
A-10,1997,11p 
22) Sambor B. & Mercier-Pageyral B. &  Foucade Y. ; Exploration échographique et 
Tomodensitométrique du Pancréas Aspect Normal et Varientes Anatomiques ; Encycl. 
Med. Chir. ( Paris-France) ; Radiodiagnostic IV, 33650A10, 11-1988,16p 
23) Grellet J. & Gasquet C. & Millet A. & Bellin M.F. & Dumont J. L. & Cuenod Ch.A. 
& Mathieu D. ; Pancréatites Aiguës ; Editions Techniques ; Encycl. Med. Chir. ( 
Paris-France) ; Radiodiagnostic IV, 33651A10, 4-1990,18p 
24) Steinberg W. & Tenner S. ; Medical Progress : Acute Pancreatitis ; The New England 
Journal of Medicine ; April 28, 1994 ; Vol.330; no.17 ;1198-1210 
25) Baron T.H. & Morgan D.E.; Acute Necrotizing Pancreatitis; The New England 
Journal of Medicine; May 6, 1999; Vol.340, no.18; 1412-1417 
26) Baillie J.; Treatment of Acute Biliary Pancreatitis; New England Journal of Medicine; 
Jan.23, 1997; Vol.336; no.4; 286-287 
27) Morel P.; Le Pancréas; Cours de Chirurgie; Département de Chirurgie, Hôpital 
Cantonal Universitaire de Genève ; 1996 ; Vol.2 ; 285-291 
28) Meyer P. ; La Pancréatite Aiguë ; Thèse-Privat-Docent, au Département de Chirurgie 
de Genève ; août 1989 ; 1-292 
29) Frossard J.L. ; Trypsin Activation Peptide (TAP) in Acute Pancreatitis : From 
Pathophysiology to Clinical Usefulness; Journal of the Pancreas; March 2001; 
Vol.2;no.2; 69-77 
30) Chari S.T. & DiMagno E.P. ; Clinical Manifestations and Diagnosis of Acute 
Pancreatitis ; UpToDate ; 2002 ; 1-9 
31) Robert J.H & Frossard J.L & Mermillod B. & Soravia C. & Mensi N. & Roth M. & 
Rohner A. & Hadengue P.; Early Prediction of Acute Pancreatitis: Prospective Study 
Comparing Computed Tomography Scans, Ranson, Glasgow, Acute Physiology and 
Chronic Health Evaluation Scores, and Various Serum Markers; World Journal of 
Surgery; May 2002; 26 (5); 612-619  
32) De Bernardinis M. & Violi V. & Roncoroni L. & Boselli A. & Giunta A. & Peracchia 
A. ; Disciminant Power and Information Content of Ranson’s Prognostic Signs in 
Acute Pancreatitis : A Meta-Analytic Study; Critical Care Medicine; Oct 1999; 27 
(10): 2272-2283 
  48
33) Hwang T.L. & Chang K.Y. & Ho Y.P.; Contrast Enhanced Dynamic Computed 
Tomography does not Aggravate the Clinical Severity of Patients with Severe Acute 
Pancreatitis, Reevalution of the Effect of Intavenous Contrast Medium on the Severity 
of Acute Pancreatitis; Arch. Surg.; March 2002; Vol.135; 287-290 
34) Chatzicostas C. & Roussomoustakaki M. & Vardas E. & Romanos J. & Kouroumalis 
E.A. ; Balthazar Computed Tomography Severity Index is Superior to Ranson Criteria 
and APACHE II and III Scoring Systems in Predicting Acute Pancreatitis Outcome; 
Journal of Clinical Gastroenterology 2003; 36 (3): 253-260 
35) Balthazar E.J.; Staging of Acute Pancreatitis; Radio. Clin. North Am.; Dec 2002; 40 
(6): 1199-1209 
36) Lankisch P.G. & Bloom T. & Bruns A. & Droge M. & Brinkmann G. & Struckmann 
K. & Nauck M. & Maison P.& Lowenfels A.B.; Has Blood Glucose Level Measured 
on Admission to Hospital in a Patient with Acute Pancreatitis any Prognostic Value ?; 
Pancreatology 2001; 1 (3):224-229 
37) Lankisch P.G. & Warnecke B. & Bruns D. & Werner H.M. & Grossmann F. & 
Struckmann K. & Brinkmann G. & Maisonneuve P. & Lowenfels A.B.; The APACHE 
II Score in Unreliable to Diagnose Necrotizing Pancreatitis on Admission to Hospital; 
Pancreas April 2002; 24 (3): 217-222 
38) Munoz-Bongrand N. & Panis Y. & Soyer P. & Riché F. & Laisné M.J. & Boudiaf M. 
& Valleur P. ; Serial Computed Tomography is Rarely Necessary in Patients with 
Acute Pancreatitis: A Prospective Study in 102 Patients; American College of 
Surgeons; August 2001;Vol.193; no.2; 146-152 
39) Lankisch P.G. & Struckmann K. & Assmus C. & Lehnick D. & Maisonneuve P. & 
Lowenfels A.B.; Do we need a Computed Tomography Examination in all Patients 
with Acute Pancreatitis within 72 hours after Admission to Hospital for the Detection 
of Pancreatic Necrosis ?; Scand. J. Gastroenterol. April 2001; 36 (4): 432-436 
40) Meek K. & De Virgilio C. & Murrell Z. & Stabile B.E. & Elbassir M. & Renslo R. & 
Toosie K. ; Correlation between Admission Laboratoy Values, Early Abdominal 
Computed Tomography, and Severe Complications of Gallstone Pancreatitis ; 
American Journal of Surgery; Dec. 2000; Vol. 180; 556-560 
41) Lankisch P.G. & Assmus C. & Pflichthofer D. & Struckmann K. & Lehnic D.; Which 
Aetiology causes the most Severe Acute Pancreatitis?; Int.J. Pancreatol.; Oct 1999; 26 
(2): 55-57 
42) Lange J.F. & Teng H.T. & Menu M. & vd Ham A.C.; The Role of Computed 
Tomography in the Management of Acute Pancreatitis; Acta Chir. Scand.; July-
August 1998; 154 (7-8): 461-465 
43) Simchuk E. & Traverso L.W. & Nukui Y. & Kozarek R.A.; Computed Tomographx 
Severity Index is a Predictor of Outcomes for Severe Pancreatitis; The American 
Journal of Surgery; May 2000; Vol. 179; 352-355 
44) Anglade D. & Létoublon C. & Russier Y. & Stasia M.J. & Lachachi F. & Desroche E. 
& Arvieux C. & Faucheron J.L. ; Faut-il conserver l’utilisation de scores spécifiques 
pour la détermination précoce de la gravité des pancréatites aiguës ?; Ann. Chir. 
2000 ; 125 : 325-333 
45) Loperfido S. & Fratton A. ; Post-ERCP Pancreatitis; UpToDate 2002; 1 
46) Chari S.T. & DiMagno E.P. ; Etiology of Acute Pancreatitis; UpToDate 2002, 1-11 
47) Chari S.T. & DiMagno E.P. ; Predicting the Severtiy of and Treating Acute 
Pancreatitis; UpToDate 2002; 1-7 
48) Chari S.T. & DiMagno E.P. ; Pathogenesis of Acute Pancreatitis; UpToDate 2002; 1-6 
49) National Guideline Clearinghouse; ACR Appropiateness Criteria for Acute 
Pancreatitis; Radiology June 2000; 215 (Suppl.): 203-207 
50) Fishman E.K.; Spiral CT Evaluation of Pancreatitis 2001-2002; 1-4 
  49
51) Thoeni R.F.L.; CT of Pancreatitis; University of California San Francisco; Department 
of Radiology  
52) Balthazar E.J. & Freeny P.C. & vanSonnenberg E.; Imaging and Intervention in Acute 
Pancreatitis; Radiology; 1994; 193: 297-306 
53) Bradley E.L.; A Clinically Based Classification System for Acute Pancreatitis; 
Summary of the International Symposium on Acute Pancreatitis, Atlanta, Ga, 
September 11 Through 13, 1992; Arch. Surg; May 1993; Vol. 128; 586-590 
54) Tenner S. & Sica G. & Hughes M. & Noordhoek E. & Feng S. & Zinner M. & Banks 
P.A.; Relationship of Necrosis to Organ Failure in Severe Acute Pancreatitis; 
Gastroenterology; Sept. 1997; Vol.113; no.3;899-903 
55) Mayer J. & Rau B. & Schoenberg M.H. & Beger H.G.; Mechanism and Role of 
Trypsinogen Activation in Acute Pancreatitis; Hepato-Gastroenterology 1999; 
46:2757-2763 
56) Pezzilli R. & Billi P. & Miglioli M. & Gullo L.; Serum Amylase and Lipase 
Concentrations and Lipase/Amylase Ratio in Assessment of Etiology and Severity of 
Acute Pancreatitis; Digestive Diseases and Sciences; July 1993; Vo. 38; no. 7; 1265-
1269 
57) Williamson R.C.N.; Early Assessment of Severity in Acute Pancreatitis; Gut; 1984; 
25; 1331-1339 
58) Wilson C. & Heath D.I. & Imrie C.W.; Prediction of Outcome in Acute Pancreatitis: a 
Comparative Study of APACHE II, Clinical Assessment and Multiple Factor Scoring 
Systems; Br. J. Surg.; Nov.1990; Vol. 77; 1260-1264 
59) McMahon M.J. & Playforth M.J. & Pickford I.R.; A Comparative Study of Methods 
for the Prediction of Severity of Attacks of Acute Pancreatitis; Br. J. Surg. 1980; Vol. 
67:22-25 
60) Corfield A.P. & Williamson R.C.N. & McMahon M.J. & Shearer M.G. & Cooper M.J. 
& Dickson A.P. & Imrie C.W.; Prediction of Severity in Acute Pancreatitis: 
Prospective Comparison of Three Prognostic Indices; The Lancet; August 24th 1985; 
403-407 
61) London N.J.M. & Leese T. & Lavelle J.M. & Miles K. & West K.P. & Watkin D.F.L. 
& Fossard D.P.; Rapid-Bolus Contrast-Enhanced Dynamic Computed Tomography in 
Acute Pancreatitis: a Prospective Study; Br. J. Surg.; Dec.1991; Vol. 78: 1452-1456 
62) Block S. & Maier W. & Bittner R. & Büchler M. & Malfertheiner P. & Beger H.G.; 
Identification of Pancreas Necrosis in Severe Acute Pancreatitis: Imaging Procedures 
versus Clinical Staging; Gut; 1986; 27; 1035-1042 
63) Hill M.C. & Barkin J. & Isikoff M.B. & Silverstein W. & Kalser M.; Acute 
Pancreatitis: Clinical vs. CT Findings; AJR; August 1982; 139:263-269   
64) Ranson J.H.C. & Rifkind K.M. & Roses D.F. & Fink S.D. & Eng K. & Spencer F.C.; 
Prognostic Signs and the Role of Operative Management in Acute Pancreatitis; 
Surgery, Gynecology & Obstetrics; July 1974; Vol. 139; 69-81 
65) Steer M.L.; Pathogenesis of Acute Pancreatitis; Digestion 1997; 58(suppl.1):46-49 
66) Clavien P.A.; Apport de la Tomodensitométrie Computerisée dans le Diagnostic et 
Prognostic Précoces de la Pancréatite Aiguë ; Thèse à L’Univeristé de Genève, 
Département de Chirurgie; 1985 ;1-114 
67) Sainio V. & Kemppainen E. & Puolakkainen P. & Taavitainen M. & Kivisaari L. & 
Valtonen V. &  Haapiainen R. & Schröder T. & Kivilaakso E.; Early Antibiotic 
Treatment in Acute Necrotising  Pancreatitis ; The Lancet ; Sept. 9th 1995 ; Vol. 
346 :663-667 
68) Kivisaari L.& Somer K. & Standertskjöld-Nordenstam C.G. & Schröder T. & 
Kivilaakso E. & Lempinen M.; Early Detection of Acute Fulminant Pancreatitis by 
Contrast-Enhanced Computed Tomography ; Scand. J. Gastro.; 1983; 18:39-41 
  50
69) Larvin M. & McMahon M.J.; APACHE-II Score for Assessment and Monitoring of 
Acute Pancreatitis; The Lancet; July22nd 1989; ii:201-205 
70) Ranson J.H.C. & B.M. & B.Ch. & M.A.; Diagnostic Standards for Acute Pancreatitis; 
World J. Surg.; 1997; 21:136-142 
71) Rau B. & Uhl W. & Buchler M.W. & Beger H.G.; Surgical Treatment of Infected 
Necrosis; World J. Surg,; 1997; 21: 155-161 
72) Beger H.G. & Rau B. & Mayer J. & Pralle U.; Natural Course of Acute Pancreatitis; 
World J. Surg.; 1997; 21: 130-135  
73) Schmid S.W. & Uhl W. & Friess H. & Malfertheiner P. & Büchler M.W.; The Role of 
Infection in Acute Pancreatitis; Gut 1999; 45:311-316 
74) Blamey S.L. & Imrie C.W. & O’Neil J. & Gilmour W.H. & Carter D.C.; Prognostic 
Factors in Acute Pancreatitis; Gut; 1984; 25: 1340-1346 
75) Gelrud D. & Gress F.G.; Approach to the Patient with Elevated Amylase or Lipase; 
UpToDate 2003,1-5 
76) Mayumi T. & Ura H. & Arata S. & Kitamura N. & Kiriyama I. & Shibuya K. & 
Sekimoto M. & nago N. & Hirota M. & Yoshida M. & Ito Y. & Hirata K. & Takada 
T.; Evidenced-Based Clinical Practice Guidelines for Acute Pancreatitis: Proposals; J. 
Hepatobiliary Pancreat. Surg. 2002; 9:413-422 
77) Sandberg A.A. & Borgström A.; Early Prediction of Serity in Acute Pancreatitis. Is 
this Possible?; JOP.J. Pancreas 2002; 3(5): 116-125 
78) Neoptolemos J.P & Kemppainen E.A. & Mayer J.M. & Fitzpatrick J.M & Raeaty 
M.G.T. & Slavin J. & Beger H-G. & Hietaranta A.J. & Puolaakkainen P.A.; Early 
Prediction of Severity in Acute Pancreatitis by Urinary Trypsinogen Activation 
Peptide: A Multicentre Study; The Lancet  June 3rd, 2000; vol. 355: 1955-1960 
79) Windsor J.A.; Commentary; Search for Prognostic Markers for Acute Pancreatitis; 
The Lancet June 3rd 2000; vol.355: 1924-1925 
80) Clyne B. & Olshaker J.S.; The C-Reactive Protein; The Journal of Emergency 
Medicine;1999, vol.17, no.6, 1019-1025 
81) Chen C-C. & Wang S-S. & Lee F-Y. & Chang F-Y. & Lee S-D.; Proinflammatory 
Cytokines in Early Assessment of the Prognosis of Acute Pancreatitis; The American 
Journal of Gastroenterology; 1999; vol.94, no.1, 213-218 
82) Kylänpäa-Bäck M-L. & Kemppainen E. & Puolakkainen P.; Trypsin-Based 
Laboratory Methods and Carboxypeptidase Activation Peptide in Acute Pancreatitis; 
Journal of the Pancreas; March 2002; Vol. 3, no. 234-48 
83) Frossard J-L. & Hadengue A. & Pastor C.M.; New Serum Markers for the Detection 
of Severe Acute Pancreatitis in Humans; Am. J. Respir: Crit. Care Med.; 2001; Vol. 
164:162-170 
84) Pezzilli R. & Billi P. & Morselli-Labate A. ; Severity of Acute Pancreatitis : 
Relationship with Etiology, Sex and Age ; Hepato-Gastroenterology 1998; 45:1859-
1864 
85) Halonen K. & Leppäniemi A. & Puolakkainen P. & Lundin J. & Kemppainen E. & 
Hietaranta A. & Haapiainen R. ; Severe Acute Pancreatitis: Prognostic Factors in 270 
Consecutive Patients; Pancreas; Vol. 21, no. 3, pp. 266-271 
86) Company L. & Saez J. & Martinez J. & Aparicio JR & Laveda R. & Grino P. & 
Perez-Mateo M.; Factors predicting mortality in severe acute pancreatitis; 
Pancreatology; 2003; 3(2): 144-8 
87) Brisinda G. & Maria G. & Ferrante A. & Civello I. ; Evaluation of Prognostic Factors 
in Patients with Acute Pancreatitis ; Hepato-Gastroenterology 1999 ; 46 :1990-1997 
88) Pérez C. & Llauger J. & Andreu J. & Palmer J. & Puig J. ; Acute pancreatitis : value 
of CT as a predictor of outcome ; European Journal of Radiology, 10 (1990), 118-123 
 
